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Introducción 
Bartolomé Cabrer (*) 
La h iper tens ión arter ia l es sin duda la 
en fe rmedad crón ica más f recuente en 
nuestros días y ello es así porque la ma­
yoría de estudios epidemio lógicos cifran 
su frecuencia por encima del 10 % de la 
pob lac ión adu l ta , al t i e m p o que d icha 
pob lac ión , en las sociedades sani tar ia­
mente desarrol ladas, es cada vez mayor, 
en cifras relativas y absolutas. Es lógico, 
p u e s , q u e la h i p e r t e n s i ó n c o n s ­
t i t u ya una p r e o c u p a c i ó n i n d i v i d u a l a 
muchas personas a la vez que un pro­
b lema co lect ivo de p r imera m a g n i t u d , 
es decir, cons t i tuye un p rob lema asis-
tencial frecuente y de salud pública i m ­
portante. 
Este número monográ f i co de Medic ina 
Balear pretende ser un c o m p e n d i o ac­
tua l i zado y necesar io de los d i s t i n tos 
avances en hipertensión, con la part icu­
laridad de incluir un estudio de su pre-
valencia en Baleares. La moderna tera­
p é u t i c a a n t i h i p e r t e n s i v a , un a r s e n a l 
comparado con lo que se disponía hace 
unas décadas, requiere una cu idadosa 
selección individual izada dentro de una 
correcta protocol ización, derivada de los 
actuales y comple jos mecanismos f is io-
patológicos conocidos. Del ant iguo con­
cepto " la h ipe r tens ión es un con f l i c to 
entre la presión del contenido vascular y 
la tensión de las paredes vasculares" al 
conoc im ien to incomp le to del comp le jo 
sistema renina-angiotensina inc luyendo 
las in f luenc ias de las p ros tag land inas , 
va un ab ismo s imi lar al existente entre 
las v ie jas y actuales ac tuac iones tera­
péuticas. 
Sin embargo, la población en general y la 
h iper tensa en par t i cu la r son reacias a 
abandonar aquellos aspectos que decidi­
damente influyen en el aumento de sus 
cifras tensionales como puedan ser el "es-
t ress" , la obes idad, el t abaqu ismo, etc. 
Tampoco es fácil mantener una terapéu­
tica ordenada con los controles per iódi­
cos que requiera, por espacios de t i em­
po tan pro longados. Todo ello const i tu­
ye un m o t i v o f r e c u e n t e para q u e el 
médico piense, no sin cierta razón, que 
los acontecimientos le desbordan y que, 
en real idad, camina detrás de ellos. 
Sin embargo y si uno logra abstraerse 
de la cot id ianeidad, y se fi ja en los gru­
pos de seniles, se aprecia independien­
temente de su edad cronológica, que su 
edad " vascu la r " ha me jo rado os tens i ­
b lemente en breve espacio de t i e m p o . 
Es ev idente que son muchos los facto­
res que han in f lu ido en el lo, pero a mí 
se me an to ja que los c u i d a d o s de su 
tens ión arterial han con t r ibu ido de for­
ma decid ida. Las actuales expectat ivas 
de vida avalan lo antedicho. 
Por t o d o e l lo , r ecom iendo una lectura 
detenida de este número monográ f i co , 
que sin duda es una impor tante contr i ­
bución a aumentar unos conocimientos 
médicos que, como s iempre sucede, re­
dundarán en beneficio de sus pacientes, 
o sea de nuestros hipertensos. 
(*) Conseller de Sanitat i Seguretat Social. 
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Prevalencia de la 
hipertensión 
arterial en las 
Islas Baleares 
Estudio realizado por la 
Real Academia de 
Medicina y Cirugía de 
Palma de Mallorca por 
encargo de la Conselleria 
de Sanitat i Seguretat 
Social del Govern 
Balear(*) 
1 . I N T R O D U C C I Ó N 
1 . 1 . C o n c e p t o de h iper tensión arte-
rial 
Los estudios realizados en diversas Co-
munidades Autónomas Españolas, sitúan 
a la h iper tensión arterial como un pro-
ceso de alta prevalencia. Según los cr i-
ter ios que se ut i l icen para def in i r a un 
indiv iduo como hipertenso, las tasas de 
prevalencia encontradas oscilan entre el 
15 y el 2 5 % . 
El concepto de hipertensión arterial está 
somet ido a un proceso d inámico y evo-
lut ivo, en func ión de los conocimientos 
que se van adqui r iendo de este proceso, 
c o m o en fe rmedad en sí y como factor 
de riesgo de otras enfermedades. Uti l i -
(*) Reproducido con autorización de: Cuadernos de 
Promoción de la Salud (Sèrie Vermella, n 9 1). 
Conselleria de Sanitat i Seguretat Social. 
Govern Balear. 
zando el cr i ter io establecido por el Co-
mité de Expertos de la OMS., serían hi-
pertensos los ind iv iduos con presión ar-
terial sistólica > 160 m m Hg y/o presión 
arterial diastólica a 95 m m Hg. El enfo-
que clínico clasifica a un ind iv iduo como 
h iper tenso cuando estas de te rminac io -
nes se encuentran en al menos 3 ocasio-
nes en dos días d i ferentes. El en foque 
e p i d e m i o l ó g i c o , s in e m b a r g o , es más 
amp l io ; incluye como hipertensos a in-
d iv iduos comprend idos en la zona "bor-
der l ine" de 140-160 m m Hg para la ten-
s ión s is tó l ica y 90-95 m m Hg para la 
d ias tó l i ca , encon t rados por m e d i o de 
dos determinac iones separadas por al-
gunos minutos de diferencia. Según es-
ta def in ic ión, los indiv iduos hal lados co-
mo hiper tensos en los estud ios ep ide-
mio lóg icos no son cons iderados como 
tal al ser referidos a los servicios cl íni-
cos. 
El p rob lema de la de f in ic ión de hiper-
tensión no es intrascendente. Desde un 
e n f o q u e c l ín i co , de i n d i v i d u o s en fer -
mos, es razonable ser estricto a la hora 
de def inir aquello que va a ser necesario 
contro lar y tratar en los Servicios Asis-
tenciales; desde un enfoque ep idemio ló-
gico, de poblaciones enfermas, interesa 
c o n o c e r , sob re la c o l e c t i v i d a d en su 
c o n j u n t o , los efectos a t r i bu ib l es a un 
proceso de tan elevada prevalencia; en 
part icular, los Planif icadores Sanitar ios 
de la C o m u n i d a d d e b e n c o n o c e r los 
efectos de posibles intervenciones a ni-
vel de colect iv idad. 
1.2. Factores de r iesgo de h iper ten-
sión ar ter ia l 
Para un mayor conoc im ien to del enfo-
que ep idemio lóg ico de la h iper tens ión 
ar ter ia l , entendida c o m o una enferme-
dad de la población, y las posibi l idades 
de intervención, conviene revisar lo que 
hasta ahora se sabe o se sospecha, de 
los factores relacionados, bien como posi-
bles causas de hipertensión, bien asocia-
dos a la hipertensión como posibles cau-
sas de enfermedades cardiovasculares. 
1.- La hipertensión arterial t iene un efecto 
potenciador de los otros factores asocia-
dos a las enfermedades cardiovascula-
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res: h ipercolesterolemia, habito tabáqui-
co e intolerancia a la glucosa. 
2.- Parece razonablemente demost rado 
que la hipertensión arterial está ligada a 
tres factores: antecedentes fami l iares de 
h iper tens ión, obesidad y edad super ior 
a 40 años. 
3.- Puede existir relación entre la hiper-
tensión arterial y a lgunos e lementos de 
la a l imentación. 
- Sodio. Cuando se estudia su efecto so-
bre colect iv idades, esta relación se en-
cuentra c laramente en casos ext remos; 
la prevalencia de hipertensión sería alta 
en población somet idas a dietas ricas en 
sodio y baja en poblac iones con baja 
exposic ión al sodio en la a l imentac ión. 
Sin embargo, el efecto dentro de pobla-
ciones somet idas a niveles in termedios 
de sodio en la dieta ya no es tan ev iden-
te. 
- Potasio. Se piensa que una alta exposi-
c ión al po tas io en la d ieta tendr ía un 
efecto protector de la hipertensión arte-
r ia l . En este sen t i do , una re lac ión so-
dio/potasio elevada, podría considerarse 
un factor de riesgo de hipertensión arte-
rial. 
- Calcio. Al igual que el potasio, se pien-
sa que una exposición elevada al calcio 
en la al imentación tendría un efecto pro-
tector . Las poblac iones somet idas a la 
bebida de aguas duras, tendrían un cier-
to grado de protección. 
- Cafeína. Hay una hipertensión demos-
trada 15 minutos aprox imadamente tras 
la ingesta de cafeína. No está tan claro 
que este efecto se mantenga a largo pla-
zo. 
- Otros elementos nutr i t ivos que podrían 
tener un efecto protector serían las f i -
bras vege ta les y la dieta rica en ác i -
dos grasos pol i insaturados. 
En resumen, los efectos de la dieta so-
bre la hipertensión no están claramente 
demost rados, y son necesarios ul ter io-
res estudios para demostrar las hipóte-
sis establecidas, antes de aconsejar me-
didas de intervención comuni tar ia . 
4.- La acción de algunos hábitos tóx icos 
ampl iamente extendidos en nuestra so-
ciedad es discutida todavía. 
- Alcohol. En can t i dades m o d e r a d a s , 
qu izás t enga un e fec to p r o t e c t o r . En 
grandes cantidades (30-40 g por día) ac-
tuaría como hipertensor. El efecto sería 
claro a los 10-20 minutos tras la ingesta; 
existen estudios con resul tados contra-
dictor ios a largo plazo. 
- Tabaco. Ex is ten bas tan tes e s t u d i o s 
que encuentran un tensión arterial más 
baja en fumadores que en no f umado -
res; quizás podría deberse al hecho de 
que los fumadores suelen pesar menos; 
dada la d e m o s t r a d a asoc iac ión en t re 
obesidad e h ipertensión, es posible que 
el peso actúe como factor de confus ión, 
al estar asociado tanto al hábi to de f u -
mar c o m o a la h i p e r t e n s i ó n , pe ro en 
sent ido contrar io. No obstante, tamb ién 
existen estudios que encuentran asocia-
ción entre tabaco e h iper tens ión; serán 
necesarios nuevos estudios antes de po-
der establecer si existe o no relación en-
tre ellos. 
5.- Otros factores de riesgo que pueden 
estar l igados a la HTA: 
- Altitud, tendría un efecto protector; es 
dec i r , en las pob lac iones que hab i tan 
zonas altas, la TA es menor. 
- Ritmos estacionales. La TA sería me-
nor en verano y mayor en invierno. 
- Contaminación sonora. Parece exist i r 
acuerdo en diversos estudios en que la 
tensión arterial es más elevada en g ru -
pos expuestos al ruido. 
- Strees: Produce una hipertensión arte-
rial t ransi tor ia. No está tan demost rado 
su efecto a largo plazo aunque a lgunos 
estudios han encontrado tensiones más 
elevadas en colect ivos profesionales so-
met idos al "s t ress" . 
- Emigración. La emigración como tal no 
es causa de h iper tens ión; sin embargo , 
los emigrantes adquieren con el t iempo 
las cifras tensionales propias de las po-
blaciones de los países receptores. 
- Ejercicio físico. No inf luye sobre la ten-
s ión ar ter ia l ; la asociación inversa que 
algunos estudios encuentran, y que ha-
ría pensar en un efecto p ro tec to r del 
ejercicio, podrían deberse a la actuación 
del peso y la dieta como factor de con-
f u s i ó n . Los i n d i v i d u o s que p r a c t i c a n 
ejercic io f ís ico no suelen ser obesos y 
t ienden a seguir dietas que pos ib lemen-
te sean protectoras de la h ipertensión. 
- No parece que tengan inf luencia sobre 
la h ipertensión arterial la clase social y 
el nivel cul tural . 
164 
1.3. Interés para la co lec t iv idad , de 
la rea l izac ión de programas de 
in te rvenc ión sobre la h iper tens ión 
ar ter ia l 
E s q u e m á t i c a m e n t e , p o d e m o s resumi r 
las razones que just i f ican este interés de 
la siguiente fo rma : 
1.- La h ipe r tens ión ar ter ia l , inc luso en 
sus niveles bajos, es un factor de riesgo 
de enfermedades cardiovasculares, so-
bre todo insuficiencia cardíaca congest i -
va y e n f e r m e d a d vascu la r ce reb ra l , y 
tamb ién , aunque en menor medida, so-
bre la enfermedad coronaria. 
2.- Dada su alta prevalencia, la morta l i -
dad a t r ibu ib le a la h iper tens ión , c o m o 
tal y como factor de riesgo de enferme-
dades cardiovasculares, es alta incluso 
en hipertensión l ímite (140/90). Este he-
cho es par t icu larmente impor tante por-
que el r iesgo ind iv idua l , sobre todo en 
la h iper tens ión l ímite, es bajo y podría 
provocar una ausencia de in tervenc ión 
si sólo cons ideramos el aspecto ind iv i -
dual del proceso y no el comuni tar io . En 
nuestra Comun idad , en el año 1989, las 
muertes at r ibu idas d i rectamente a pro-
cesos hipertensivos, o que pueden estar 
re lac ionados es t rechamente con la h i -
pe r tens ión (en fe rmedades coronar ias , 
insuficiencia cardíaca, accidentes vascu-
lares intracraneales, aneurismas) fueron 
1.673 lo que supone una tasa de mor ta-
l idad específ ica de 2,20 por m i l ; estos 
procesos supusieron el 24,9 % de todas 
las muertes acaecidas en la CAIB. Si, en 
un sen t ido menos es t r ic to , cons idera-
mos todas las muertes del aparato cir-
cu la tor io (g rupo VII de la Clasi f icación 
In ternac iona l de Enfermedades) , éstas 
l l egan a 2.960, un 44 % de t o d a s las 
muertes. 
3.- El proceso es vulnerable. Es posible 
d isminui r la morta l idad con el t ratamien-
to y es posible actuar, a nivel de colecti-
v idad , sobre algunos factores de riesgo 
l igados a la h iper tensión y sobre a lgu-
nos de los factores de riesgo que, junto 
a la h iper tens ión , actúan sobre las en-
fe rmedades cardiovasculares, en par t i -
cular sobre el accidente vascular cere-
bral . 
4.- La h iper tens ión requiere un impor -
tante esfuerzo asistencial, tanto a nivel 
hospitalar io como de asistencia ambula-
to r ia . Lo m i s m o se puede decir de las 
enfermedades vu lnerab les a una inter-
venc ión sobre la HTA. En 1985, las es-
tancias hospitalarias causadas por acci-
dentes vasculares cerebrales se calcularon 
en España en 853.844. 
5.- El absent ismo laboral dependiente de 
la hipertensión arterial es impor tante. 
6.- La " regla de las m i tades" establece 
que sólo la mitad de los hipertensos saben 
que lo son y sólo la mi tad de los diag-
nos t i cados s i guen un c o n t r o l y t r a ta -
miento adecuado. Esto justif ica, teniendo 
en cuenta lo hasta ahora c o m e n t a d o , 
que se t ienda más hacia estrategias de 
población que hacia estrategias de g ru -
pos de riesgo en el manejo de la hiper-
tensión arterial a nivel comuni ta r io , j un -
to con el adecuado control de los hiper-
tensos diagnost icados. 
2 . S U J E T O S Y M É T O D O S 
2 . 0 . Sujetos 
H e m o s r e a l i z a d o el e s t u d i o en u n a 
muestra seleccionada aleator iamente, 
entre la población adulta de la Comuni -
dad de Baleares, con 20 años cumpl idos 
el 1 de enero de 1990. 
El estudio ha sido realizado entre el 1 de 
oc tub re de 1990 y el 31 de marzo de 
1991. 
2 . 1 . El t a m a ñ o de la m u e s t r a 
Por anter iores estudios, se puede est i -
mar en un 20 % la prevalencia de hiper-
tensión arterial en nuestro medio ; deci-
d i m o s hacer el estud io con una prec i -
s ión del 5 % e igua lmente un error de 
primera especie del 5 %. Con estos datos, 
el cálculo del tamaño de la muestra es: 
n = p.q.(z/e)2 = 0,2 x 0,8 x (1,96 / 0,05 )2 = 
245,86 
Siendo: 
p = prevalencia est imada de h iper ten-
sión en la población general , expresada 
en forma de proporc ión; 
q = 1-p; 
z = va lor de la "d i s t r i buc ión de z" co-
rrespondiente a un error alfa de un 5 %; 
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e = precisión deseada, expresada en for-
ma de proporc ión. 
El t a m a ñ o de f in i t i vo de la muest ra se 
decidió en 250 indiv iduos. 
2 . 2 . Real ización del sor teo 
Para realizar la selección hemos contado 
con la co laborac ión de los mun ic ip ios 
de nuestra comun idad que han realiza-
do el sor teo a lea to r io , sin repos ic ión , 
entre el censo electoral , fac i l i tándonos 
nombre, apel l idos, fecha de nacimiento 
y d i recc ión de los se lecc ionados. Para 
decidir el número exacto de ind iv iduos 
que cada mun i c i p i o debía se lecc ionar 
en el sorteo, procedimos previamente a 
realizar un sorteo aleatorio entre una lis-
ta imaginar ia, formada por todos los in-
d i v i duos de la c o m u n i d a d , o rdenados 
por munic ip ios y estos por orden alfabé-
t ico . El recuento del número de casos 
que por sorteo correspondía a cada m u -
n ic ip io , nos daba el n ú m e r o de casos 
que debía aportar cada uno de éstos a la 
muestra; a este número añadíamos una 
cant idad de aprox imadamente el 50 %, 
en previs ión de no respuesta. 
2 . 3 . El p r o b l e m a de la no respuesta 
Ante el prob lema de la no respuesta, se 
han propuesto múl t ip les soluciones: 
1.- Reconvocatorias. Volver a intentar la 
encuesta v is i tando de nuevo a todos los 
ind iv iduos seleccionados. 
2.- Reconvocator ia, pero seleccionando 
una muest ra aleator ia entre los ind iv i -
duos que no han respondido. 
3.- Correcciones en el momen to del aná-
lisis: 
1) Las respuestas de las encuestas no 
cumpl imentadas se sust i tuyen por las 
respuestas de encuestas co r respon-
dientes a ind iv iduos con característi-
cas muy comunes. 
2) Ponderar las encuestas en func ión 
de la probabi l idad de responder. Re-
quiere incluir en el cuest ionario varia-
bles que permitan medir esta posibi l i -
dad. 
4.- Lista a l ternat iva de reserva elegida 
aleator iamente. 
En este es tud io , hemos adop tado una 
comb inac ión de reconvocator ia y l ista 
a l te rnat iva de reserva, t a m b i é n e leg i -
da a lea tor iamente , del m i s m o mun i c i -
p io. 
Las actitudes previstas ante diversas si-
tuaciones de no respuesta fueron : 
1) El encuestado no se encontraba en 
su domic i l io por causa desconocida. 
Se rev is i taba una vez y en caso de 
mantenerse la s i tuación, se seleccio-
naba el pr imero de la lista de reserva 
de ese munic ip io . 
2) La persona seleccionada se negaba 
a la ent rev is ta . Se se lecc ionaba en-
tonces el que correspondiera por or-
den en la lista de reserva. 
2 . 4 . Real ización de la ent rev is ta 
El estudio se realizó en el domic i l io par-
t icular del ind iv iduo selecc ionado; pre-
v iamente, el sujeto recibía una carta por 
correo y, justo antes de la vis i ta, se con-
certaba una cita te le fónicamente. 
La entrevista constaba de dos partes: un 
in terrogator io en base a un cuest ionar io 
y dos de te rm inac iones de TA, a cargo 
de d ip l omadas univers i tar ias de enfer-
mería, entrenadas para la correcta reali-
zación del in ter rogator io y de las deter-
minac iones de TA. 
2 . 5 . El cues t ionar io 
Las va r i ab les i nves t i gadas se p u e d e n 
agrupar en 7 grandes categorías: 
2.5.1. DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS 
Edad, sexo , p rov i nc i a de n a c i m i e n t o , 
t i empo de residencia en la Comun idad 
de Baleares, años de escolar ización, s i -
tuación ocupacional y profes ión. 
2.5.2. DATOS ANTROPOMÉTRICOS 
Otras variables que reflejan factores de 
riesgo l igados a la hipertensión arterial: 
peso , ta l la . La i n f o r m a c i ó n se o b t u v o 
por interrogator io al sujeto. 
Con estas dos variables se calculaba el 
índice de Quetelet (IQ), que se ha util iza-
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do para catalogar al sujeto como obeso 
o no. El cálculo de este índice es: 
IQ = PESO (en kg) / TALLA 2 (en metros) 
A par t i r de IQ = 26 se cons ide ra que 
existe obesidad. 
2.5.3. HÁBITOS DIETÉTICOS. 
1. Seguimiento de regímenes dietéticos. 
2. Ingesta habitual de leche, yogur, que-
so, verduras, frutas, pescado, carne. En 
cada producto, se han establecido 5 ca-
tegorías, en función de la frecuencia de 
consumo en la úl t ima semana. 
2.5.4. HÁBITOS TÓXICOS 
- Alcohol. La invest igación de la habitua-
ción alcohólica se realiza por medio de 
una pregunta relativa a lo que bebió el 
sujeto el día anter ior , inc luyendo otras 
bebidas no alcohólicas. 
- Tabaco. Se invest iga la durac ión del 
hábito y el t ipo (cigarri l los, tabaco, pipa). 
2.5.5. EJERCICIO FÍSICO 
Se estudia por medio de dos variables: 
- Ac t iv idad física durante la jornada la-
boral (en caso de si tuación de empleo). 
- Práctica de algún deporte. 
2 .5 .6 . ELEMENTOS RELACIONADOS 
CON LA PRESENCIA O NO DE HIPER-
TENSIÓN ARTERIAL 
Diagnóst ico previo de hipertensión, con-
t ro les real izados, rég imen, t ra tamien to 
farmacológ ico y cumpl imentac ión . 
2.5.7. TOMA DE LA TENSIÓN ARTERIAL 
2 . 6 . D e t e r m i n a c i ó n de la T A 
Se ha u t i l i zado c o m o i n s t r u m e n t o de 
medida un es f i gmomanómet ro de mer-
cur io , con var ios juegos de mangu i tos , 
aplicables de dist intos grosores de brazo. 
La toma de la tens ión arterial se realiza-
ba con el sujeto sentado y brazo a la al-
tura del corazón, asegurando que 30 m i -
nutos antes no ha habido ingesta de ca-
fé o tabaco y tras 5 minu tos de reposo. 
Se practicaba una nueva toma unos 15 
m inu tos más ta rde, que n o r m a l m e n t e 
coincidía con la f inal ización del cuestio-
nario. 
Se ha uti l izado para la medida la V fase 
de Korotkoff. 
El valor de tensión arterial elegido como 
resultado ha sido la media de dos deter-
minaciones. 
2 . 7 . Descr ipc ión de la muest ra 
2.7.1. DISTRIBUCIÓN POR MUNICIPIOS 
Hemos d i s t r i b u i d o los m u n i c i p i o s en 
dos e s t r a t o s , s e g ú n su p o b l a c i ó n , a 
efectos de considerar en el anál isis de 
resul tados las d i ferencias entre Palma 
de Mallorca y el resto de la población de 
la Comunidad, agrupada en munic ip ios 
sensiblemente más pequeños. 
En el pr imer estrato, correspondiente a 
la c iudad de Palma, hemos incluido 113 
ind iv iduos (45,2 %) y en el segundo es-
t rato, correspondiente a poblaciones se-
miurbanas y rurales, 137 (54,8%). En este 
segundo estrato, se han incluido indiv i -
duos de los siguientes munic ip ios: A lcu-
dia (3), San José (25), San Juan Bautista 
(9), San Jorge (20), Lloseta (22), Mahón 
(14), Puigpunyent (5), Sa Pobla (13), Sel-
va (12), Son Servera (14). 
2.7.2. DISTRIBUCIÓN POR EDADES 
La edad media de la muestra ha sido de 
48,04, con un desviación standard de 16,71. 
La distr ibución por edades, que a cont i -
nuación se expresa, no dif iere signif ica-
t ivamente de la d istr ibución en la pobla-
ción general . 
AÑOS CASOS PORCENTAJE 
20-29 48 19,2 
30-39 36 14,4 
40-49 50 20,0 
50-59 47 18,8 
60-69 37 14,8 
> 70 32 12,8 
TOTAL 250 100,0 
2.7.3. DISTRIBUCIÓN POR SEXO 
La muestra está compuesta por 138 va-
rones (55,2 %) y 112 (44,8 %) hembras. 
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2.7.4. ORIGEN 
Nacieron en la Comun idad de Baleares 
184 sujetos (73,6 %) y fuera de la Co-
mun idad Au tónoma 66 (26,4 %) , s iendo 
8 de ellos de or igen extranjero (un 3,2 % 
del total) . Según la procedencia de or i -
gen, por Comunidades Au tónomas, des-
tacan un 8,4 % que proceden de Anda lu-
cía y un 2 % or ig inar ios de Murc ia , no 
l legando a un 2 % los que proceden de 
otras Comunidades. 
2.7.5. NIVEL CULTURAL 
Esta var iable ha sido registrada en for-
ma de edad en la que f inal izó los estu-
dios. La edad media fue de 15,37 años, 
con una desviación standard de 5,2. 
2.7.6. SITUACIÓN LABORAL 
- Indiv iduos d iagnost icados como hiper-
tensos, que siguen un t ra tamiento y que 
en el m o m e n t o de la entrevista tenían 
una TA diastól ica media < 90 m m hg. 
b) N o h iper tensos. Sujetos no somet i -
dos a t ra tamiento h ipotensor y con TA 
d iastó l ica med ia en el m o m e n t o de la 
entrevista < 90 m m hg. 
2 . 9 . P r o c e s a m i e n t o de los da tos 
Los datos recogidos en los cuestionarios 
han sido codificados e introducidos en una 
base de datos construida con dBASE III+. 
El análisis estadístico de los resultados se 
ha realizado con el programa SPSS/PC+ 
con un microordenador IBM PS/30. 
3. R E S U L T A D O S 
En el momen to de la entrevista, la si tua-
ción laboral se distr ibuía de la siguiente 
fo rma: 
1.-Trabaja actualmente 131 5 3 , 9 1 % 
2.-Está en el paro 13 5 ,35% 
3 . -Ama de casa 39 16 ,05% 
4.-Estudia 11 4 , 5 3 % 
5 . -Jub i lado 49 2 0 , 1 6 % 
2.7.7. PROFESIÓN 
1.- Liberales 16 6 , 6 % 
2.- Comerciantes 36 14 ,9% 
3.- Trabajadores 
Cualif icados 29 12 ,0% 
4.- Trabajadores 
Semicual i f icados 59 2 4 , 4 % 
5.- Trabajadores 
no cual i f icados 39 1 6 , 1 % 
6.- Jubi lados 22 9,1 % 
7.- Ama de casa 41 16 ,9% 
2 . 8 . C r e a c i ó n de una nueva var ia -
ble: sujetos hipertensos 
3 . 1 . Edad 
La d is t r ibución por edades de la mues-
t ra no d i f ie re s i g n i f i c a t i v a m e n t e de la 
d is t r ibución por edades de la poblac ión 
de la Comunidad Au tónoma de Baleares. 
La re lac ión entre edad e h iper tens ión 
arterial se puede observar gráf icamente 
en la Fig. 1, en la que se representa la 
tasa de h iper tens ión en cada g rupo de 
edad, por sexos. La tasa en las mujeres 
es infer ior a la tasa en los hombres du-
rante la pr imera mi tad de la vida y supe-
rior a partir de los 50 años. 
3 .2 . Or igen 
No se ha analizado la relación de la h i -
pertensión arterial según lugar de naci-
miento, puesto que en nacidos fuera de 
las I s l as , se i n c l u y e n m u y d i v e r s a s 
CCAA y también los extranjeros ío que 
determina una gran heterogenecidad y 
pocos efectivos. 
A efectos de análisis, hemos const i tuido 
dos grupos de resultados: 
a) H iper tensos. Def in imos como tales 
a los indiv iduos incluidos en alguno de 
estos supuestos: 
- TA diastólica media > 90 m m hg. 
3 .3 . Obesidad 
El peso m e d i o en el c o n j u n t o de la 
muestra fue de 68,41 ± 9,93 ki logramos. 
La talla media, 166,38 ± 7,85. 
La distr ibución por obesidad, realizada a 
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TASAS 
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Figura 1 
part ir de los pesos y las tallas en cada 
sujeto, nos da un total de 65 (29 %) obe­
sos, d e f i n i d o s c o m o a q u e l l o s con un 
índice de Quetelet superior o igual a 26. 
Por sexos no hay diferencias signif icat i­
vas en cuanto a los et iquetados de obe­
sos, s iendo los índices medios respecti­
vos, para varones y mujeres de 24,72 ± 
2,79 y 24,66 ± 3,73. 
Al estudiar cual i ta t ivamente la relación 
ent re obes idad e h iper tens ión ar ter ia l , 
encon t ramos una tasa de h iper tens ión 
ent re los obesos del 38,46 % y de un 
16,35 % entre los no obesos. El valor de 
Chi cuadrado, con corrección de Yates, 
es de 11,6 (p = 0,0007). 
3 .4 . Factores a l iment ic ios 
3.4.1.REGÍMENES DIETÉTICOS. 
Un 28,8 % de los encuestados (72 suje­
tos) reconoció realizar algún t ipo de ré-
T A B L A I. 
FRECUENCIA DE CONSUMO DE LECHE 
FRECUENCIA DE CONSUMO SUJETOS 
Nunca 37 
Ocasionalmente 13 
De 1 a 3 veces por semana 22 
De 4 a 6 veces por semana 29 
Diariamente 149 
% 
14,8 
5,2 
8,8 
11,6 
59,6 
ACUMULADO 
14,8 
20,0 
28,8 
40,4 
100,0 
TABLA II. 
FRECUENCIA DE CONSUMO DE YOGUR 
FRECUENCIA DE CONSUMO 
Nunca 
Ocasionalmente 
De 1 a 3 veces por semana 
De 4 a 6 veces por semana 
Diariamente 
SUJETOS 
105 
92 
26 
10 
17 
% 
42,0 
36,8 
10,4 
4,0 
6,8 
ACUMULADO 
42,0 
78,8 
89,2 
93,2 
100,0 
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TABLA III. 
DISTRIBUCIÓN DE FRECUENCIAS DE CONSUMO DE QUESO 
FRECUENCIA DE CONSUMO 
Nunca 
Ocasionalmente 
De 1 a 3 veces por semana 
De 4 a 6 veces por semana 
Diariamente 
SUJETOS 
9 
35 
111 
63 
32 
% 
3,6 
14,0 
44,4 
25,2 
12,8 
ACUMULADO 
3,6 
17,6 
62,0 
87,2 
100,0 
TABLA IV. 
DISTRIBUCIÓN DE FRECUENCIAS DE CONSUMO DE VERDURAS 
FRECUENCIA DE CONSUMO 
Nunca 
Ocasionalmente 
De 1 a 3 veces por semana 
De 4 a 6 veces por semana 
Diariamente 
SUJETOS 
4 
17 
78 
60 
91 
% 
1,6 
6,8 
31,2 
24,0 
36,4 
ACUMULADO 
1,6 
8,4 
39,6 
63,6 
100,0 
TABLA V. 
FRECUENCIA DE CONSUMO DE FRUTA DEL TIEMPO 
FRECUENCIA DE CONSUMO 
Nunca 
Ocasionalmente 
De 1 a 3 veces por semana 
De 4 a 6 veces por semana 
Diariamente 
SUJETOS 
3 
17 
27 
29 
174 
% 
1,2 
6,8 
10,8 
11,6 
69,6 
ACUMULADO 
1,2 
8,0 
18,8 
30,4 
100,0 
TABLA VI . 
FRECUENCIA DE CONSUMO DE PESCADO 
FRECUENCIA DE CONSUMO 
Nunca 
Ocasionalmente 
De 1 a 3 veces por semana 
De 4 a 6 veces por semana 
Diariamente 
SUJETOS 
6 
73 
146 
20 
5 
% 
2,4 
29,2 
58,4 
8,0 
2,0 
ACUMULADO 
2,4 
31,6 
90,0 
98,0 
100,0 
g imen, aunque sólo el 43,7% de éstos lo 3.4.2.CONSUMO DE ALIMENTOS 
siguen con regular idad. Los t ipos de ré­
g imen seguidos son: 3.4.2.1. Leche 
El 85,2 % de la población consume leche 
1. Para adelgazar 20 29,4 % y casi un 60% lo hace diar iamente. 
2. Por colesterol elevado 15 22,1 % 
3. Sin sal 19 27,9 % 3.4.2.2. Yogur 
4. Diabético 8 3,2 % El consumo es mucho menor. Se obser-
5. Por procesos gástricos 3 1,2% va que el 42 % de la pob lac i ón no lo 
6. Otros 3 1,2% consume nunca y sólo el 6,8 % lo hace 
diar iamente. 
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TABLA Vil . 
FRECUENCIA DE CONSUMO DE CARNE 
FRECUENCIA DE CONSUMO 
Nunca 
Ocasionalmente 
De 1 a 3 veces por semana 
De 4 a 6 veces por semana 
Diariamente 
SUJETOS 
1 
5 
55 
82 
107 
% 
0,4 
2,0 
22,0 
32,8 
42,8 
ACUMULADO 
0,4 
2,4 
24,4 
57,2 
100,0 
3.4.2.3. Queso 
La mayoría de la población (44 %) con-
sume queso de 1 a 3 veces por semana, 
s iendo muy baja la proporc ión de la po-
b lac ión que nunca c o n s u m e este a l i -
mento (3,6 %). 
3.4.2.4. Verduras 
Sólo un 8,4 % de la población no t iene 
un hábito regular en el consumo. 
3.4.2.5. Fruta del tiempo 
Casi el 70 % consume fruta d iar iamente. 
3.4.2.6. Pescado 
Al igual que ocurre con el queso, la ma-
yor parte de la población (58,4 %) con-
sume pescado de 1 a 3 veces por sema-
na observándose un porcentaje muy ba-
jo que no lo hace nunca. 
3.4.2.7. Carne 
La frecuencia de consumo de carne es 
del 99,6 % de la pob lac ión , s iendo un 
42,8 % la que lo hace diar iamente. 
3.4.3 HÁBITOS DIETÉTICOS EN FUN-
CIÓN DE LA EDAD 
Para estudiar si existen pautas al iment i -
cias d i fe rentes en f unc ión de la edad, 
hemos comparado 2 grupos de edad. En 
el pr imero hemos considerado los suje-
tos entre 20-39 años y en el segundo , 
entre 40-59 años. No hemos encontrado 
diferencias en la frecuencia de consumo 
en 6 de los 7 t ipos de a l imentos consi-
derados. Sin embargo, sí hemos encon-
trado diferencias signif icat ivas estadísti-
camente en lo que respecta al consumo 
de fruta del t i empo ; los sujetos de ma-
y o r edad c o n s u m e n f r u t a del t i e m p o 
con mucha más frecuencia. 
3.4.4. HÁBITOS ALIMENTARIOS SEGÚN 
EL SEXO 
Cuando estas variables se han analizado 
s e g ú n el sexo del e n t r e v i s t a d o no se 
han observado diferencias signif icativas 
en el consumo de lácteos (leche, yogu-
res y queso), carne y pescado. 
En cuanto a la verdura existe un mayor 
consumo diar io de verduras entres las 
mujeres (45 %) que entre los hombres 
(29 %) , cuyo mayor porcentaje lo encon-
t r a m o s en el c o n s u m o de 1 a 3 veces 
por semana (37 %). As im ismo se obser-
va un mayor consumo diar io de frutas 
entre las mujeres (80 %) que entre los 
hombres (60.9 %). 
3 .5 . Hábi tos tóx icos 
3.5.1. ALCOHOL 
Ante la pregunta de qué bebió y cuánto 
en el día anterior a la entrevista, el cál-
TABLA VIII. 
INGESTA DE ALCOHOL, EN GRAMOS. DURANTE EL DÍA PREVIO 
GRAMOS CONSUMIDOS SUJETOS % ACUMULADO 
No bebió 143 57,2 57,2 
12-39 gramos 79 31,6 88,8 
40-59 gramos 12 4,8 93,6 
Más de 60 gramos 16 6,4 100,0 
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TABLA IX. 
TIPO DE EJERCICIO REALIZADO DURANTE LA JORNADA LABORAL 
Realiza esfuerzo físico 
Trabaja de pie, pero no realiza esfuerzo físico 
Está sentado media jornada 
Está sentado todo el tiempo 
SUJETOS 
39 
39 
25 
26 
% 
30,23 
30,23 
19,38 
20,16 
ACUMULADO 
30,23 
60,46 
79,84 
100,0 
cu lo en g r a m o s de a l coho l i n g e r i d o s 
permite distr ibuir a la población de la si­
guiente fo rma: (Tabla VIII). 
En cuanto a los días de la semana a los 
que hace referencia la pregunta, en un 
21,2 % fue en lunes , en un 16,8 % en 
martes, en un 16,8 % en miércoles, en un 
28,0 % jueves, en un 6,4 % en viernes y 
en un 10,8 % en domingo . 
3.5.2. TABACO 
En nuestro estudio, 129 sujetos (51,6 %) 
se declararon no fumadores f rente a 97 
(38,8 %) fumadores y 24 (9,6 %) ex f u ­
madores. En la Fig. 2 se representa, por 
sexos, el hábito de fumar en nuestra Co­
mun idad . 
3 . 6 . Ejercicio f ís ico 
3.6.1. EJERCICIO FÍSICO DURANTE LA 
JORNADA LABORAL 
Entre los sujetos que trabajan, la respues­
ta al t ipo de ejercicio que realizan durante 
su jornada laboral, fue: (Tabla IX). 
3.6.2. PRÁCTICA DEPORTIVA 
Ante la pregunta de si pract ican a lgún 
deporte fuera de su trabajo habi tual , 30 
(12,3 %) reconocieron pract icar a lguno 
r e g u l a r m e n t e , 16 (6,6 %) lo prac t ican 
con f recuenc ia pero no regu la rmen te , 
otros 12 (4,8 %) lo practican de vez en 
cuando y 185 (76 %) no practican deporte 
a lguno. Entre los que refieren practicar 
algún deporte, éste se clasifica entre los 
l igeros en 20 sujetos (37,7 %) , entre los 
moderados en 15 (28,3 %) y entre los in­
tensos en otros 18 (34,0 %). En el anexo 
III se incluye la tabla util izada para clasi­
f icar las act iv idades deport ivas en lige­
ras, moderadas y duras. 
3 . 7 . E lementos re lac ionados con la 
presencia o no de h iper tens ión ar te­
rial en los su je tos ent rev is tados 
3.7.1. ÚLTIMO CONTROL DE TA 
Ante la pregunta de cuándo se le t o m ó 
la TA por ú l t ima vez, la d is t r ibuc ión de 
las respuestas se expresa en la Fig. 3. 
En 4 (1,6 %) ocas iones, los i nd i v i duos 
encuestados no recordaban haberse to­
mado nunca la tensión arter ial . 
3.7.2. INICIATIVA EN EL CONTROL DE 
LA TA 
La in ic iat iva en el con t ro l de la tens ión 
a r t e r i a l , en la ú l t i m a o c a s i ó n en que 
TABLA X. 
LUGAR DONDE SE CONTROLÓ LA TA POR ÚLTIMA VEZ 
LUGAR 
Consulta del médico 
Revisión médica (de empresa, carnet de conducir, otro...) 
Posee aparato en su casa 
Farmacia 
En otro lugar 
SUJETOS % ACUMULADO 
104 43,0 43,0 
52 21,5 64,5 
8 3,3 67,8 
35 14,5 82,2 
43 17,8 100,0 
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EXFUUAOOfl 
Figura 2. 
ÍXf UWAOOfl 
CUANDO LE HAN TOMADO LA TA. 
POR ULTIMA V E Z 
2% 
Últimos 5 a. 17% 
Figura 3. 
esta se t o m ó , fue por prop ia in ic iat iva 
en 112 sujetos y por in ic iat iva del mé­
dico en ot ros 100. En 32 ind iv iduos , la 
in ic ia t iva per tenec ió a terceras perso­
nas. En la Fig. 4 se representa porcen-
tua lmen te la in ic iat iva en el con t ro l de 
la TA. 
3.7.3. LUGAR DEL CONTROL DE LA TA 
Tamb ién refer ido al ú l t imo con t ro l de 
T.A., se preguntó a todos sujetos part ici­
pantes en el estudio en qué lugar se rea­
lizó este control de TA Las respuestas se 
recogen en la Tabla X: 
3.7.4. SUJETOS SOMETIDOS A TRATA­
MIENTO 
A 57 indiv iduos de la muestra, en algún 
m o m e n t o de su v ida les habían d icho 
que tenían la TA elevada, pero en solo 
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DE QUIEN FUE INICIATIVA 
LA TOMA DE LA T.A. EN LA ULTIMA OCASIÓN 
Propia iniciativa 
41% 
Figura 4. 
30 de ellos se había con f i rmado poste-
r i omen te , requ i r iendo t ra tam ien to far-
macológico. 
Este t ratamiento lo seguían regularmen-
te un 80 %, un 10 % a temporadas y un 
10 % según cifras de TA. 
En cuanto al rég imen para la h iper ten-
s ión, sólo lo seguían s iempre menos de 
la mitad (46 %) . 
La frecuencia con que se tomaban la TA, 
era semanal un 26 %, mensual un 65 % 
y semestral un 19 %. 
3 . 8 . Resultado de las de te rminac io -
nes de tensión ar ter ia l 
Al calcular la media de las dos determi-
naciones de TA Diastólica, encontramos 
46 i n d i v i d u o s con 90 m m Hg o más . 
Considerando también los sujetos diag-
nosticados de hipertensión y somet idos 
a t ra tamiento , con TA diastól ica menor 
que 90 m m de Hg., la cifra total de hi-
pertensos en la muestra es de 6 1 , con lo 
que podemos est imar en un 24,4 % el 
po rcen ta je de h ipe r tensos en nuest ra 
Comunidad. En la Fig. 5 representamos 
gráf icamente los dos resultados. 
4 . C o m e n t a r i o s 
* La d is t r ibuc ión por sexo de la mues-
t ra, aunque no dif iere s igni f icat ivamente 
de la d istr ibución por sexos en la pobla-
ción general , sí que lo hace si a justamos 
por edad. Esta diferencia en la muestra 
puede deberse a un sesgo de selección, 
al h a b e r una m a y o r tasa de no res -
puestas entre las mujeres que entre los 
hombres . En este hecho, puede haber 
inf lu ido el procedimiento elegido para el 
estudio al realizarse la entrevista previa 
concertac ión te lefónica. Se podr ían, de 
esta fo rma, haber "pe rd ido " más muje-
res por la impos ib i l idad de localizar su 
te léfono y concretar una cita prev iamen-
te , al es tar el t e l é f o n o g e n e r a l m e n t e 
a nombre de un varón ; los encuestado-
res t e n d r í a n de es ta f o r m a m a y o r e s 
probabi l idades de no encontrar a nadie 
en el domic i l io en el caso de que los su-
jetos seleccionados fueran mujeres. 
* El estudio de las pautas a l imentar ias 
en una p o b l a c i ó n es p a r t i c u l a r m e n t e 
comp le jo . En este t raba jo , los resul ta-
dos que presentamos deben cons ide-
rarse únicamente de manera or ientat iva 
y como base de ul ter iores t rabajos. Por 
esto, no hemos establecido corre lac io-
nes con los resul tados de h iper tensión. 
Sin embargo , sí nos ha parecido intere-
sante señalar la asociación entre consu-
mo de fruta y edad, con la única preten-
s ión que pueda ser inves t igada en un 
fu tu ro . 
174 
HIPERTENSOS 
RESULTADOS GLOBALES 
NO H I P E R T E N S O S 
7 6 % 
H I P E R T E N S O S 
2 4 % 
HTA/ to ta l muestra 
HTA C O N T R O L A D A 25% 
HTA N O C O N T R O L A D A 25% 
HTA N O C O N O C I D A 5' % 
Hiper tensos 
Figura 5. 
* Por razones d i fe ren tes t a m p o c o he-
m o s e s t a b l e c i d o c o r r e l a c i o n e s en t re 
ejercicio físico e h iper tens ión. El ejerci-
cio físico de los ind iv iduos, dentro y fue-
ra del t rabajo, ha sido def in ido por ellos 
mismos en un in ter rogator io ; este méto-
do, con lo que t iene de subjet ivo, apor-
taría un riesgo de error importante si se 
pretendiera uti l izar para sentar conc lu-
siones. Como en el caso anter ior , sólo 
h e m o s p r e t e n d i d o hacer un s o n d e o 
or ientat ivo en este tema, que contr ibuya 
a diseñar el perfi l de la población de Ba-
leares en los factores que pueden estar 
asociados con la h iper tensión arterial. 
* A la hora de invest igar el consumo de 
a lcohol , en base al in terrogator io indiv i -
dual , se plantean dos problemas: el pr i-
mero , la tendencia de los ind iv iduos a 
min imizar la ingesta habitual de a lcohol ; 
el segundo, un sesgo de memor ia , por 
otra parte constante en los estudios que 
invest igan hábi tos. Los dos prob lemas 
pueden recibir un m i smo enfoque: se pi-
de al su je to que i nd ique exac tamente 
qué y cuánto ha bebido el día anterior; de 
esta f o r m a , ya no sería una cues t i ón 
de " tendencia del ind iv iduo a min imizar 
la i nges ta " s ino ocu l tac ión de l iberada 
de un hábi to, que se daría en una menor 
proporc ión, por lo que el efecto a nivel 
del con jun to de la muest ra sería mín i -
mo . Teniendo en cuenta que se intenta 
detectar hábitos poblacionales, y no rea-
lizar un "sc reen ing" con la f inal idad de 
diagnosticar indiv iduos alcohól icos, este 
p lan teamien to suele ser el e leg ido en 
estudios como el que hemos realizado. 
El i nconven ien te de esta me todo log ía 
está precisamente en el aspecto "día an-
ter io r " ; al elegirse el día de la entrevista 
con criterios de organización de trabajo, 
e n c o n t r a m o s que nunca se i n te r roga 
qué se ha bebido en sábado (no se ha 
real izado n inguna encuesta en d o m i n -
go) y unos días de la semana están más 
representados que otros, por lo que las 
conclusiones que se saquen deben ma-
nejarse con p recauc ión , aunque s igan 
siendo vál idas a efectos de est imar un 
compor tamiento de la población respec-
to a un hábito de consumo. 
* La elección de la media de dos deter-
minaciones, entre los dist intos procedi-
m ien tos para de te rm ina r la TA, v iene 
determinada por el enfoque epidemio ló-
gico del prob lema; se trata de detectar, 
en sentido ampl io , la presencia de la hi-
pertensión en nuestra Comunidad, dado 
el efecto, a nivel pob lac iona l , de la hi-
pertensión leve. Si a esto añadimos que 
los i nd i v i duos n o r m o t e n s o s pero con 
t ra tamien to fa rmaco lóg ico tamb ién los 
hemos cons iderado como hiper tensos, 
se expl ica la alta prevalencia de hiper-
tensión (cerca de una cuarta parte de la 
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pob lac ión invest igada, según nuestros 
resultados); pensamos que esta di feren-
cia con el 20 % que se suele encontrar 
en o t ros es tud ios se debe , por cons i -
gu iente , a la cuest ión conceptual ante-
r io rmente apuntada pero que refleja la 
presencia real de este acon tec im ien to 
en nuestra población. Hemos de añadir 
a esto la supos i c ión de que , c o m o en 
ot ras s i tuac iones , el 20 % de los i nd i -
v i d u o s d e t e c t a d o s , y r e m i t i d o s a los 
servicios asistenciales, no van a ser con-
f i r m a d o s c o m o h i p e r t e n s o s . Pero el 
enfoque poblacional de la h ipertensión 
obl iga a pensar en ese 25 %, en lo que 
respecta a plani f icación de programas 
de intervención comuni tar ia . 
* Los resultados obtenidos en lo que ha-
ce re ferenc ia a la obes idad co inc iden 
con lo encontrado en otros estudios rea-
lizados en sociedades desarrol ladas, en 
donde la obesidad afecta a casi un ter-
cio de la poblac ión adul ta. Igua lmente 
se puede decir de la asoc iac ión ent re 
obes idad e h iper tens ión ar ter ia l , al ser 
la obesidad uno de los factores que, fue-
ra de toda duda, se encuentra en el or i -
gen de la hipertensión arterial. 
* Dieta. Hablar de patrones de consumo 
de la poblac ión a part i r de los resulta-
dos ob ten idos en esta encuesta, cuyo 
o b j e t i v o f u n d a m e n t a l no era és te , es 
arr iesgado por una serie de l imitaciones 
que se exponen a cont inuación: 
- No se ha recogido in formac ión sobre 
consumo de otros grupos de a l imentos 
como cereales, huevos, azúcares, legu-
m i n o s a s , etc. , m u y p resen tes en una 
dieta equi l ibrada. 
- Los g rupos de a l imen tos ana l izados 
han sido t ratados "g loba lmen te " no es-
pec i f i cando el t i po de carne, pescado, 
verduras etc. que se consumían. 
- Al haber sido realizadas las preguntas 
c o m o v a r i a b l e s c a t e g ó r i c a s ( n u n c a , 
s iempre, etc.) se pierde mucha informa-
ción sobre las frecuencias de consumo. 
Por otra parte, el no haber recogido in-
formación sobre la cantidad de consumo 
de los diferentes a l imentos imposib i l i ta 
su comparación con otros estudios reali-
zados, como la encuesta de presupues-
tos fami l iares (INE) o la encuesta nut r i -
cional del País Vasco, estudios específi-
cos sobre el tema, donde el consumo se 
expresa en gramos por persona y día. 
- No se puede t ransformar esta in forma-
ción en nutr ientes lo cual sería necesa-
rio, una vez conocidas las deficiencias o 
excesos de determinados nutr ientes en 
una población determinada, a la hora de 
establecer recomendac iones dietét icas 
dir ig idas a la comun idad . 
- Existe también el problema de la esta-
c ional idad de diversos a l imentos, funda-
menta lmente verduras y frutas. El hecho 
de que las encuestas se hayan realizado 
en t re oc tub re y marzo m i n i m i z a este 
problema (existe una mayor var iabi l idad 
de consumo entre invierno y verano) si 
bien pueden exist ir d i ferencias de con-
sumo. 
Todas las re f lex iones expuestas ante-
r iormente nos l levan a concluir que los 
resultados obtenidos en lo que se refie-
re a hábi tos a l imentar ios deben ser in-
terpretados cautelosamente y val idados 
por estudios poster iores cuyo ob je t ivo 
f undamen ta l sea (dada la comp le j i dad 
que conl leva en sí el tema, la var iabi l i -
dad del consumo y las l imi tac iones de 
los métodos científ icos que se emplean 
para medi r la) conocer los patrones de 
consumo a l imentar io de los habitantes 
de esta comun idad . 
* A lcoho l . El porcentaje de sujetos que 
en el día anter ior consumieron a lcohol , 
a pesar de las l im i tac iones ci tadas del 
m é t o d o , p r e g u n t a r s ó l o la i n g e s t a 
del día anterior, coincide en gran parte 
con los resultados de la Enquesta de Sa-
lut de Barcelona (1983), en la que se ut i-
lizó el m ismo inst rumento de medida. 
* T a b a c o . En nues t ra C o m u n i d a d se 
produce el f e n ó m e n o ya señalado por 
o t ros es tud ios , que expresa el camb io 
socio-cul tural p roduc ido en los ú l t imos 
años, que consiste en la tendencia al in-
c remento de mujeres que adquieren el 
hábito de fumar mientras que los hom-
bres comiezan a dejar lo. 
* El a n á l i s i s de l n i v e l c u l t u r a l en la 
muestra expresa el cambio socio-econó-
mico producido en la sociedad española 
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en los ú l t imos 50 años. Los ind iv iduos 
más jóvenes han estud iado hasta eda-
des más tardías, a pesar de que los indi -
v iduos de mayor edad han ten ido , ob-
v iamente, más t i empo para estudiar. 
5. Conclus iones 
A) La prevalencia de h iper tensión arte-
rial en la pob lac ión adul ta de las Islas 
Baleares puede est imarse en 24,4 %. 
B) El 50 % de los hipertensos detectados 
desconocía su condic ión. 
C) Sólo la mi tad de los h ipertensos en 
t r a t a m i e n t o ten ían c i f ras no rma les de 
tensión arterial en el momen to de reali-
zarse la entrevista. 
D) En el ú l t imo año, a un 74 % de la po-
b lac ión mayo r de 19 años se le había 
t o m a d o la tensión arterial, bien por indi -
cac ión del m é d i c o , b ien por in ic ia t iva 
propia, lo que expresa una alta preocu-
pación de nuestra comun idad , tanto de 
los profesionales sanitarios como de la 
pob lac ión en genera l , por la h iper ten-
sión arterial. 
E) La condic ión de ex fumador se asocia 
a la h iper tensión arterial sin estar rela-
cionada con la obesidad, lo que indirec-
tamente podría indicar, en aquel los ca-
sos que se conocían hipertensos, que se 
a s u m e que el t abaco es un fac to r de 
r iesgo asociado a la h iper tens ión arte-
rial de enfermedades cardiovasculares. 
F) La obesidad se relaciona d i rectamen-
te con la hipertensión arterial. 
G) La estrategia que podría sugerirse a 
la vista de estos resul tados coincid i r ía 
con la aconsejada por los exper tos en 
los países desarrol lados. Más que cam-
pañas de detección de hipertensos, de-
berían dir igirse los esfuerzos al correcto 
contro l de los h ipertensos d iagnost ica-
dos y a i n c i d i r sob re el c o n s u m o de 
tabaco y la obesidad como factores aso-
ciados a las enfermedades cardiovascu-
lares. 
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Avances en la 
etiopatogenia de 
la hipertensión 
arterial. 
Transporte iónico 
Anton io Coca y María José Picado 
Resumen 
En estos ú l t imos años ha exist ido un re-
novado in terés ante la pos ib i l i dad de 
que algunas fo rmas de la denominada 
hipertensión arterial (HTA) esencial pue-
dan estar causadas por una a l terac ión 
en la homeostasis intracelular de a lgu-
nos i ones , p a r t i c u l a r m e n t e del N a + y 
C a 2 + , con las consecuentes imp l icac io-
nes terapéuticas. Los estudios cinét icos 
de los s is temas que t ranspor tan estos 
iones a través de las membranas celula-
res han permi t ido la detección de d is t in-
tas anomal ías, capaces de caracter izar 
d i f e ren tes s u b g r u p o s de h i p e r t e n s o s 
esenciales, lo que ha permi t ido estable-
cer que no existe una única anomalía en 
toda la poblac ión hipertensa s ino di fe-
rentes alteraciones que def inen grupos 
de hipertensos. En este artículo se revi-
san las d i ferentes anomal ías de t rans-
porte de sodio y calcio descritas en los 
úl t imos años tanto en animales de expe-
r imentación como en la clínica. La hete-
rogeneidad de los pacientes hipertensos 
respecto a las anomalías del t ransporte 
de N a + y C a 2 + refuerza la h ipótes is de 
que el aumento de las cifras de presión 
arterial no es más que un denominador 
c o m ú n de d i ve rsos p rocesos , ac tua l -
mente agrupados bajo la denominac ión 
s i n d r ó m i c a de h i p e r t e n s i ó n a r t e r i a l 
esencial. 
Unidad de Hipertensión. Servicio de Medicina Inter-
na General. Hospital Clínico y Provincial. Facultad de 
Medicina. Universidad de Barcelona. 
I n t roducc ión 
Toda la ev idenc ia acumu lada hasta el 
momen to actual hace suponer que la hi-
p e r t e n s i ó n a r te r ia l (HTA) esenc ia l se 
desarrol la por la acción combinada de 
dos grupos de factores: factores genéti-
cos y factores ambientales de d iversa 
índole, entre los que se han impl icado el 
excesivo consumo de sal común , o las 
dietas con un pobre contenido en calcio, 
magnesio y potasio. 
En la ú l t ima década ha exist ido un cre-
ciente interés ante la posibi l idad de que 
la HTA esencial pueda estar causada por 
una al teración en la homeostasis intra-
celular de estos iones, especialmente el 
N a + y el Ca 2 + . El avance producido en el 
conoc imiento del metabo l ismo iónico a 
nivel celular y, más concre tamente , de 
los mecan ismos que regulan su t rans-
porte a través de las membranas celula-
res, ha permi t ido la detección de diver-
sas a n o m a l í a s ca rac te r i zadas por un 
dé f i c i t en la f u n c i ó n de las p ro te ínas 
t ransportadoras. Estas alteraciones des-
critas a nivel del metabo l ismo iónico ce-
lular han permi t ido sentar las bases mo-
leculares de la relación existente entre 
el c o n s u m o de c lo ru ro sód i co , ca lc io , 
magnesio y potasio, y la HTA esencial. 
En este artículo se revisa todo el cúmulo 
de evidencias que demuestran una rela-
c ión entre sod io , calcio e h iper tens ión 
arterial, así como las anomalías del me-
tabo l ismo celular de ambos cationes de-
tec tadas en los pac ientes h iper tensos 
esenciales y su posible impl icación en la 
et iopatogenia de la HTA esencial. La in-
fo rmac ión sobre el metabo l ismo celular 
del magnesio y potasio en relación a la 
HTA es pre l iminar y escasa, por lo que 
no se considera en esta revisión. 
Pr imera ev idencia : ex iste una 
re lación en t re el exces ivo c o n s u m o 
de sal y la h iper tensión ar ter ia l 
El p rogres ivo inc remento de las ci f ras 
de presión arterial que se observa con el 
a u m e n t o de edad en las p o b l a c i o n e s 
desarrol ladas parece ser un evento f i lo-
g e n é t i c o rec ien te , a t r i b u i b l e en g r a n 
parte al uso de sal como adit ivo de los 
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a l imentos 1 . Los s istemas metaból icos, 
enz imát icos y neu rohumora les del ho-
mo sapiens han evo luc ionado durante 
los ú l t imos 50.000 años hasta alcanzar 
su m o d o de operación actual, al t iempo 
que la a l imentación ha pasado de estar 
const i tu ida básicamente por f ru tos y ve-
geta les, i r r egu la rmen te c o m p l e m e n t a -
dos con carne, a la s i tuac ión práct ica-
mente opuesta 2 . En los ú l t imos 5.000 
años, el desarrol lo de la tecnología ne-
cesaria para la ob tenc ión de la sal co-
m ú n p r o c e d e n t e de las m i n a s o de l 
agua del mar ha permi t ido al ser huma-
no la conservación de los diferentes ali-
mentos en fo rma de salazón. En aras a 
evitar el crec imiento bacteriano y fúng i -
co, la conservación mediante sal común 
requ ie re de al tas c o n c e n t r a c i o n e s de 
c loruro sódico por g ramo de tej ido. Pro-
bablemente, el paladar de las sucesivas 
generac iones se ha ido adap tando de 
manera progresiva a estas altas dosis y 
su resultado ha sido el uso de sal como 
aprec iado cond imen to . Este hecho po-
dría ser la expl icación de que el consu-
mo habi tua l de c lo ruro sód ico sea del 
orden de 10 a 30 veces superior a las ne-
cesidades f isiológicas del ser humano 1 . 
Amba rd y Beaujard 3 sugi r ieron, hace ya 
más de 80 años, que el excesivo consu-
mo de sal en la dieta podía ser respon-
sable del aumento de las cifras de pre-
sión arterial de algunos ind iv iduos. Ello 
supuso el inicio de un largo camino, la 
«saga de la sal», que todavía hoy reco-
r remos s in v i s l u m b r a r su f i n a l . Desde 
entonces, gran número de estudios epi-
d e m i o l ó g i c o s 4 6 , e xpe r imen ta l es 1 3 y 
clínicos 9 1 1 han dado soporte a las pr i -
meras observac iones y co r roborado la 
inequívoca relación entre el consumo de 
sal y la hipertensión arterial (HTA) esen-
cial. 
Segunda ev idenc ia : la sensibi l idad 
a la sal es un a t r ibu to indiv idual y 
no poblac iona l 
El i n ten to de ex t rapo la r conc l us i ones 
emergentes de datos ep idemio lóg icos a 
exper ienc ias ind iv idua les en la cl ínica 
ha generado i nnumerab les con t rove r -
sias. Desde un punto de vista general , la 
h ipó tes i s «sa l -h i pe r tens ión» sos t iene 
que la mayoría de los humanos son sen-
sibles a la exposic ión a la sal. Sin em-
bargo , ún icamente a lgunos ind iv iduos 
responden con descensos de p res ión 
frente a la restricción salina, lo que su-
giere una suscept ibi l idad indiv idual a la 
sal 1 2 de modo simi lar a lo que sucede 
en el animal de exper imentación (8). Al 
igual que entre los hipertensos esencia-
les, la hipertensión inducida por excesi-
va ingesta de sal en la rata Sp rague -
Dawley es sólo parcia lmente reversible 
cuando se admin i s t ra una d ieta s tan-
dard en sal, y hasta el 40 % de estas ra-
tas no cons iguen normal izar sus cifras 
de presión 8 . Los defensores entusiastas 
de la h ipótes is «sa l -h iper tens ión» han 
suger ido que incluso los casos de HTA 
esencial que no responden a la dieta hi-
posód i ca con descensos t e n s i o n a l e s 
podr ían haber s ido in i c ia lmen te i ndu -
cidos por exceso de sal en la dieta, aná-
l o g a m e n t e a lo o b s e r v a d o en la rata 
Sprague-Dawley. En cualquier caso, la 
sens ib i l idad a la sal no parece ser un 
atr ibuto general sino una característica 
indiv idual . 
Tercera ev idencia: el ion calc io está 
t a m b i é n impl icado en la 
h iper tensión ar ter ia l 
Contrar iamente a la sal común , cuya re-
lac ión con la HTA se sospecha desde 
hace casi 100 años, las pr imeras obser-
vaciones que relacionaban el consumo 
de calcio con el r iesgo card iovascu la r 
fueron publicadas hace apenas tres dé-
cadas 1 3 . Estos trabajos iniciales permi-
t ieron demost rar que las comun idades 
que consumían un agua más dura pre-
sentaban índices más bajos de muer te 
por enfermedad c a r d i o v a s c u l a r 1 4 1 5 . 
En los ú l t imos años, d iversos estudios 
epidemio lógicos 1 6 2 2 han ident i f icado el 
bajo consumo de calcio en la dieta co-
mo un factor de riesgo para el desarro-
llo de la HTA. Esta relación ha persist ido 
incluso después de cont ro lar var iables 
tales c o m o la edad, raza, sexo, peso y 
consumo de alcohol. Otros factores im-
pl icados por d ichos estudios, tales co-
m o las d ie tas de f i c i ta r ias en po tas io , 
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magnesio o fósforo pueden ser expl ica-
das por el hecho de que la p r i n c i p a l 
fuen te de calcio de la a l imen tac ión es 
t a m b i é n la p r i n c i p a l f u e n t e de es tos 
otros componentes. En líneas generales 
p u e d e d e c i r s e que una p e r s o n a que 
consume por té rm ino med io una dieta 
con 300 mg d iar ios de calcio t iene un 
r iesgo para el desarro l lo de HTA entre 
un 11 % y un 14 % superior a otro de su 
m isma edad, sexo y raza que consuma 
1.200 mg diarios 1 6 . 
A esta evidencia de t ipo ep idemio lóg ico 
hay que añadir otra derivada de la exis-
tencia de a lgunos t ras tornos del meta-
bo l ismo del calcio detectados en pacien-
tes y animales afectos de HTA pr imar ia. 
Entre ellos, el más importante es el ha-
l lazgo de unos niveles bajos de calcio 
iónico sérico 2 3 ' 2 4 . Un estudio de Erne et 
al. 2 5 demostró una d isminuc ión del cal-
cio sérico to ta l en los pacientes hiper-
tensos mient ras que, paradó j icamente , 
en a lgunos otros se puso en evidencia 
una correlación posit iva entre los valo-
res de presión arterial y el calcio sérico 1 7 . 
Estas observaciones contradictor ias po-
drían ser deb idas a la fa l ta de correc-
c ión, en estos ú l t imos, de la relativa he-
moconcen t rac ión presente en muchos 
pacientes hipertensos, de modo que el 
aumento de los niveles de calcio sérico 
to ta l ser ían ref le jo del a u m e n t o de la 
concentración de a lbúmina 1 8 . Tal como 
lógicamente podrían predecir unos nive-
les de calcio iónico sérico bajo, los nive-
les de hormona paratiroidea se han en-
con t rado e levados en pacientes hiper-
t e n s o s 1 9 . 2 6 . En e s t o s e s t u d i o s , el 
aumento de la hormona paratiroidea se 
asociaba a un aumento en la excreción 
urinaria de AMP cíclico 1 9 , 2 6 . Otro ind ica : 
dor de la a l te rac ión del m e t a b o l i s m o 
ca lc ico, el descenso en los n iveles de 
fosfato sérico, ha sido observado en la 
HTA esencial 19 .23 .27 .28
 a | t i empo que la 
ex is tenc ia de una co r re lac ión inversa 
ent re n ive les de f ó s f o r o y va lo res de 
presión a r t e r i a l 2 1 . 
Paradój icamente, a lgunos estudios han 
objet ivado un aumento de la excreción 
urinaria de calcio en los pacientes hiper-
t e n s o s 1 9 , 2 6 y en un t r a b a j o con casi 
10.000 ind iv iduos se demost ró una rela-
ción directa entre los valores de presión 
arterial y la excreción urinaria de calcio 2 9 . 
Estos hal lazgos, que cont rad icen a los 
anteriores, no han sido to ta lmente expl i -
cados. No obstante, una observación de 
McCarron et al. 3 0 en el sent ido de que 
bajas cantidades de calcio inger ido en la 
dieta se corresponden con altas cant ida-
des de calcio excretado en la or ina, hace 
pensar que el aumento en la excreción 
ur inar ia de calcio podría ser ref lejo de 
un aumento de la absorción intest inal o 
de un defecto en la capacidad reabsort i -
va renal. 
Otra evidencia adicional que relaciona el 
calcio con la HTA deriva de los estudios 
terapéut icos del g rupo de McCarron 3 0 
en los que se demues t ra un descenso 
tensional de casi la mi tad de pacientes 
h iper tensos esenciales tras ser somet i -
dos a t ra tamien to con sup lementos de 
calcio. 
En resumen, los datos de los que dispo-
nemos hasta la actual idad distan mucho 
de ser concluyentes por lo que respecta 
a la existencia de una clara relación en-
tre un t rastorno subyacente del metabo-
l ismo del calcio y la et iopatogenia de la 
HTA esencial . En este sent ido, al igual 
que ocur r ió hace a lgunos años con el 
sod io , la mayor ev idencia que imp l ica 
dicha alteración como causa de la HTA 
ha su rg ido de los es tud ios a n ive l del 
metabo l ismo celular de este cat ión. 
M e c a n i s m o s del e f e c t o presor de 
las anomal ías del t r a n s p o r t e de 
sodio y ca lc io a nivel celular 
La ev i denc ia e p i d e m i o l ó g i c a , e x p e r i -
menta l y clínica ha supuesto el funda-
men to , just i f icac ión y punto de part ida 
de toda la invest igac ión encaminada a 
d i luc idar los mecan ismos presores del 
sodio y del calcio. 
Respecto al efecto presor del sod io , si 
b ien la inves t igac ión in ic ia l se en focó 
hacia el estudio del N a + extracelular, los 
in ten tos de demos t ra r un a u m e n t o de 
su concentrac ión plasmática que expl i -
cara sat isfactor iamente la expansión del 
v o l u m e n del l íqu ido ext racelu lar (LEC) 
no apor taron los resultados esperados, 
lo que indujo a gran número de invest i-
gadores a profundizar en el conoc imien-
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to de su m e t a b o l i s m o ce lu lar , de sus 
m o v i m i e n t o s a t ravés de las m e m b r a -
nas y de su relación con otros iones, co-
mo un posible camino para la compren-
sión de la relación «sal-hipertensión» a 
nivel molecular. 
Los invest igadores t ienen todavía plan-
teados diversos interrogantes en el aná-
l isis de la re lac ión «sa l -h iper tens ión» : 
¿Cómo e je rce el c l o r u r o de s o d i o su 
efecto presor?, ¿afecta por igual a todos 
los h iper tensos? , ¿existe una re lac ión 
cuan t i t a t i va o cua l i t a t i va? , ¿existe un 
único o var ios mecan ismos presores?, 
¿es el sodio el e lemento determinante o 
se l im i t a a ser un m e n s a j e r o de o t r o 
ion?, ¿cuál es su célula o células diana? 
A u n q u e a l g u n a s de estas c u e s t i o n e s 
han sido parc ia lmente aclaradas por la 
invest igación b iomédica de la ú l t ima dé-
cada, otras cont inúan siendo objeto de 
meras especulaciones. 
La hipótesis de que la HTA esencial po-
día estar re lac ionada con a l terac iones 
del contenido intracelular de N a + fue su-
gerida por vez pr imera por Tobian y Bi-
nion 3 1 en 1952. En exámenes postmor-
t e m , es tos au to res de tec ta ron un au-
mento del contenido intracelular de N a + 
en las f ibras musculares lisas de arteria 
renal p roceden te de i n d i v i d u o s h iper-
t e n s o s esenc ia les . Desde e n t o n c e s y 
hasta nuestros días se han con f i rmado 
algunos de los resultados iniciales y se 
han caracterizado di ferentes anomal ías 
genét icas de los s is temas enz imát icos 
que catalizan el t ranspor te de Na + a t ra-
vés de las membranas celulares 3 2 . Asi -
m i smo , se ha podido detectar la presen-
cia de sustancias p lasmát icas c i rcu lan-
tes capaces de modu lar la act iv idad de 
estos sistemas en los hipertensos esen-
ciales 3 2 . A pesar de que la gran profu-
sión de datos refer idos en la l i teratura 
médica muestran en ocasiones resulta-
dos con t rad i c to r i os , en la mayor ía de 
los casos, las anomal ías descritas t ien-
den a provocar aumentos en la concen-
t ración intracelular de N a + 3 3 . 
La HTA esencial es una ent idad clínica 
mediada eminentemente por un aumen-
to de las resistencias periféricas, lo que 
en gran medida es deb ido al aumen to 
del tono de la f ibra muscular lisa vascu-
lar. La di f icul tad que supone el acceso a 
estas f ibras en los pacientes h iper ten-
sos, así como los problemas éticos que 
plantea, han condic ionado la uti l ización 
de células hemát icas c i rcu lantes en la 
i n v e s t i g a c i ó n c l í n i ca , e s p e c i a l m e n t e 
hematíes, por su fácil obtención y mani -
pu lac ión . A u n q u e estas cé lu las no se 
hal lan d i rec tamente imp l icadas en los 
mecanismos que regulan la presión ar-
ter ia l , su estudio debe considerarse co-
mo un modelo de lo que ocurre en otros 
lugares del o rgan ismo. Es de destacar al 
respecto, que la mayor ía de los siste-
mas de t ransporte t ransmembranar io de 
N a + son comunes a todas las células del 
o rgan ismo y que las alteraciones halla-
das en hematíes y leucocitos han podi -
do reproducirse en f ibras musculares l i -
sas vasculares, células del túbu lo renal 
y neuronas noradrenérg icas proceden-
tes de animales de exper imentac ión. 
M e c a n i s m o s y s is temas de 
t ranspor te t r a n s m e m b r a n a r i o de 
N a + 
Cabe recordar que en los hematíes y de-
más células no epitel iales, la concentra-
c ión in t race lu lar de N a + está regu lada 
f u n d a m e n t a l m e n t e por dos g rupos de 
s is temas de t r anspo r te : los responsa-
bles de su entrada en la célula y los de-
t e r m i n a n t e s de su ex t rus ión al m e d i o 
extracelular 3 4 ~ 3 6 . Por un lado, la d i fusión 
pasiva es responsable de un f lu jo neto 
de entrada de Na + al interior de la célula 
y de un f lu jo neto de salida de K +. A m -
bos iones se m u e v e n a favo r de g ra -
diente electroquímico sin que se requie-
ra, por tanto, consumo energético para 
su t ranspor te . Además , hasta un 80 % 
de la entrada de N a + a la célula puede 
estar m e d i a d a por el I n t e r c a m b i a d o r 
N a + - H + y por el Intercambiador CI/HCOj" 
dependiente de N a + , s istemas por otra 
parte impl icados en la regulación del pH 
intracelular. El Contratransporte N a + - L i + 
in tercambia, en condiciones f is iológicas, 
una mo lécu la de N a + i n t race lu la r por 
otra extracelular sin generar, por tanto, 
camb ios netos en la concent rac ión de 
Na + a ambos lados de la membrana eri-
trocitar ia. Sin embargo, dado que el L i + 
y probablemente el H + pueden sust i tuir 
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al N a + en este s istema, un in tercambio 
de N a + por H + med iado por el Contra-
transporte Na + -L ¡ + podría ser el responsa-
ble de una parte de la reabsorción de Na + 
a nivel del túbu lo contorneado proximal 
del r iñon. En estas condiciones, la activi-
dad del sistema generaría una ganancia 
neta de Na + por parte del organismo. 
Frente a los di ferentes mecan ismos de 
entrada de N a + al inter ior de la célula, la 
ATPasa Na + -K + , sensible a la ouabaína y 
conocida como «Bomba de sodio», pro-
mueve un f lu jo neto de N a + al exter ior 
de la célula mediante el in tercambio de 
3 N a + po r 2 K + . Este s i s t e m a u t i l i za la 
energía procedente de la h idró l is is del 
ATP y genera un gradiente e lect roquími-
co a ambos lados de la membrana. Ade-
más, en la homeostasis del Na + intervie-
ne o t r o s i s t e m a de t r a n s p o r t e , el 
Cotransporte Na +-K +-CI", sensible a la f u -
rosemida y bumetanida, que es respon-
sable de pequeños f lu jos acoplados de 
estos iones hacia el exterior de la célula. 
Este sistema actúa como mecanismo re-
gulador de los pequeños desequi l ibr ios 
ión icos que pud ie ran generarse c o m o 
consecuencia de la acción de los demás 
sistemas y actúa como una «Bomba de 
sod io de baja capac idad» . El per fec to 
equi l ibr io entre la acción de estos dife-
rentes sistemas de t ransporte determina 
en todo m o m e n t o la concent rac ión in -
tracelular de Na + (f igura 1). 
M e c a n i s m o s y s is temas de 
t ranspor te t r a n s m e m b r a n a r i o de 
C a 2 + 
El C a 2 + penetra en el ci tosol celular des-
de el medio extracelular y desde el re-
t ícu lo endo(sa rco )p lásmico (RS) a t ra -
vés de cana les p r o p i o s , c u y o c o n t r o l 
depende de receptores especí f icos, de 
mensajeros intracelulares o de cambios 
en el potencial de membrana , dando lu-
gar a un aumento t ransi tor io de su con-
INTERCAMBIADOR 
DE 
ANIONES 
H+.CI 
ATPasa Na+-K+ 
3 N a + 
DIFUSIÓN 
PASIVA 
INTERCAMBIADOR 
Na+-H+ 
N a + COTRANSPORTE N a + K + C I " 
© 
K+ " 
Na+ 
CONTRATRANSPORTE Na+-L¡+ 
Figura 1 . Principales sistemas de transporte de Na* en el hematíe. La ATPasa Na*-K* extruye Na» contragradiente 
gracias a la energía que aporta la hidrólisis del ATP. Su acción genera un gradiente electroquímico a favor del cual 
penetra el Na* por difusión pasiva. Además, la entrada de Na* a la célula esta mediada por el Intercambiador Na*-
H* y por el Intercambiador CI/HC0 3 Na*-dependiente, sistemas por otra parte implicados en la regulación del pH 
intracelular. El Contratransporte Na*-Li* intercambia Na* intracelular por Na* extracelular. En este sistema el Li* y 
probablemente el H* pueden sustituir al Na*. El Cotransporte Na*-K*-CI" extruye Na* en una cuantía notablemente 
inferior a la ATPasa y contribuye a regular la concentración de Na* intracelular. 
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Figura 2. Principales sistemas de transporte de Ca2* en la fibra muscular lisa arteriolar. El Ca2* penetra en el citosol 
celular desde el medio extracelular, la mitocondria y el retículo endo(sarco)plásmico a través de canales propios, 
cuyo control depende de receptores específicos, de mensajeros intracelulares como el inositol-trifosfato (IP3) o de 
cambios en el potencial de membrana, dando lugar a un aumento de su concentración citosólica. Tras ejercer su 
acción, el Ca2* es recaptado al interior del retículo sarcoplásmico por la ATPasa Ca 2*-Mg 2* o Bomba de Ca2* y extra-
ído simultáneamente al medio extracelular por la Bomba de Ca2* y el Intercambiador Na*-Ca2*. 
centración ci tosól ica 3 7 . Tras ejercer su 
acc ión es ex t ra ído de nuevo al med io 
ext racelu lar y recaptado al in ter ior del 
retículo endo(sarco)p lásmico por siste-
mas de t ransporte activo (f igura 2). 
La concentración de C a 2 + extracelular es 
de a p r o x i m a d a m e n t e 1 m m o l / l i t r o , 
mientras que en el inter ior de la célula 
el C a 2 + l ibre c i tosól ico alcanza concen-
t r a c i o n e s 10.000 veces i n f e r i o r e s , de 
rango nanomolar (100 a 200 nmol/ l i t ro) . 
Existe por tanto un gradiente t ransmem-
branario extraordinar iamente elevado 3 7 . 
No sólo la membrana ci toplasmát ica re-
gula el C a 2 + intracelular, pues las m e m -
branas mi tocondr ia les y las del RS jue-
gan un impor tante papel en la homeos-
tasis calcica. En el inter ior de la matr iz 
mi tocondr ia l se acumula calcio, en for-
ma de compuestos no iónicos con fosfa-
to y ATP 3 8 . Por su parte, el RS juega un 
i m p o r t a n t e papel en la regu lac ión del 
C a 2 + c i tosól ico y en la contracción de las 
f i b ras muscu la res , en par t i cu la r en la 
contracción cíclica de la célula miocárd i -
ca 3 7 3 9 . Este retículo sirve c o m o fuente 
del C a 2 + necesario para iniciar una res-
puesta dependiente del cat ión, pero no 
es un compar t im ien to encargado de re-
gular constantemente su concentración 
in t race lu la r . Es f u n d a m e n t a l m e n t e la 
membrana c i top lasmát ica la responsa-
ble de la homeostas is del C a 2 + , lo que 
cons igue merced a unos s i s temas de 
t ranspor te capaces de extraer lo al me-
dio extracelular y mantener el gradiente 
t r a n s m e m b r a n o s o . Dos son los pr inc i -
pales sistemas de t ranspor te de C a 2 + a 
través de dicha membrana celular: 
La ATPasa C a 2 + - M g 2 + o Bomba de C a 2 + 
cons t i t uye el m e c a n i s m o bás ico para 
mantener el gradiente t ransmembrana-
rio de Ca 2 + . La proteína responsable se 
encuentra en el inter ior del espesor de 
las membranas ci toplasmática y del RS. 
La B o m b a de C a 2 + u t i l i za la e n e r g í a 
producida por la hidról isis del ATP y se 
est imula por la acción de una proteína 
citosól ica, la ca lmodul ina 4 0 4 1 . La acción 
de la ATPasa C a 2 + - M g 2 + provoca la sali-
da de C a 2 + al exter ior de la célula y su 
re incorporac ión al RS. No obstante , si 
b ien posee una g ran a f i n i dad para el 
C a 2 + in t racelu lar no es capaz de t rans-
portar lo en grandes cantidades. Ello ha-
ce que su func ión sea pr inc ipalmente la 
de e x t r u d i r de mane ra c o n s t a n t e pe-
queñas cant idades de C a 2 + , por lo que 
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contr ibuye al manten imien to de la baja 
concentración de este cat ión en el inte-
rior del c i t o s o l 3 7 ' 4 2 . 
En 1968 Reuter y Seitz 4 3 propusieron la 
ex is tenc ia de un m e c a n i s m o presente 
en la m e m b r a n a c i top lasmát ica de las 
cé lu las del m i o c a r d i o capaz de in ter -
cambiar N a + por C a 2 + . Este s is tema se 
ha caracterizado en var ios tej idos y pa-
rece j u g a r un pape l p r i m o r d i a l en la 
contracción m u s c u l a r 3 7 . El Intercambia-
dor Na + -Ca 2 + se encuentra en las m e m -
branas ci toplasmáticas de múl t ip les te j i -
dos, especialmente de las células excita-
b l e s , a u n q u e no en los h e m a t í e s 
h u m a n o s ni en las m e m b r a n a s de las 
organelas ¡ntracelulares 3 7 ' 4 2 ' 4 4 . Es capaz 
de extrudir una molécula de C a 2 + intra-
celular intercambiándola por 3 molécu-
las de Na + procedentes del exterior, por 
lo que produce un inf lujo neto de cargas 
posit ivas y genera un gradiente electro-
químico a ambos lados de la membra -
na. Este sistema tiene la facultad de ac-
tuar en ambos sent idos, lo que depende 
de las concentraciones de Na+ y C a 2 + in -
tra y extracelu lares. A l cont rar io de lo 
que sucede con la Bomba de Ca 2 + , el In-
te rcamb iador N a + - C a 2 + es un mecanis-
m o de baja a f in idad para el C a 2 + pero 
con una g ran capac idad de e s t i m u l a -
c ión, lo que le convierte en el principal 
mecanismo de extrusión de C a 2 + tras el 
aumento masivo que t iene lugar con la 
despolarización en el ci tosol de las célu-
las exc i tab les . No se han iden t i f i cado 
hasta el momento los mecanismos f is io-
l ó g i c o s que regu lan es te s i s t e m a de 
t ranspor te aunque es conoc ido que al-
gunas sustancias fa rmaco lóg icas pue-
den i n h i b i r l o , e s p e c i a l m e n t e a l g u n o s 
der ivados de la ami lor ida 4 5 . 
A n o m a l í a s del m e t a b o l i s m o celular 
del Na* y C a 2 + descr i tas en la 
h iper tensión ar ter ia l esencia l 
Los estudios de t ransporte iónico en la 
HTA esencial se realizaron in ic ia lmente 
u t i l i zando técn icas senc i l las de f l u j os 
t r a n s m e m b r a n a r i o s y con la h ipótes is 
de que se trataba de una ent idad homo-
génea en la que era posible definir una 
única anomalía de t ranspor te . Sin e m -
bargo, la heterogeneidad de los hallaz-
gos clínicos y de laborator io así como la 
dist inta respuesta a los fármacos ant ih i -
per tens ivos y a las med idas d ietét icas 
hacían prever tamb ién una heterogenei-
dad molecular en la HTA esencial. 
Las diferentes anomalías del metabol is-
m o celular del N a + descritas en la HTA 
esencia l hacen re ferenc ia tan to al au -
mento de su concentrac ión intracelular 
como a t rastornos de los diferentes sis-
temas de t ranspor te act ivo y pasivo de 
los que depende su m o v i m i e n t o a am-
bos lados de la membrana. Por su parte, 
las anomal ías del me tabo l i smo celular 
del C a 2 + hacen referencia a los aumen-
tos de su conten ido l ibre c i tosól ico y a 
la alteración de la bomba de calcio de la 
membrana eri trocitar ia. 
1) A u m e n t o de la c o n c e n t r a c i ó n 
in t racelu lar de N a + 
En 1960, Losse et al 4 6 demost ra ron un 
aumento del contenido de Na+ en eritroci-
tos de hipertensos esenciales. Desde en-
tonces, numerosos autores han corrobo-
rado estos hallazgos tanto en pacientes 
hipertensos 4 7 4 9 como en ratas hiperten-
sas espontáneas 5 0 , e incluso en ind iv i -
duos normotensos con antecedentes de 
HTAe en famil iares de pr imer grado 5 1 . 
No obstante, dado que el metabo l i smo 
celular del N a + depende básicamente de 
sus s is temas de t ranspor te t r a n s m e m -
branar io , el aumen to del con ten ido in-
tracelular debe ser secundario a alguna 
anomalía en estos sistemas. 
2) A u m e n t o de la d i fus ión pasiva de 
N a + 
Garay y Nazaret 5 2 demost raron la exis-
tencia de un aumento del f lujo de entrada 
de Na + por difusión pasiva en eritrocitos 
de algunos hipertensos esenciales, y con-
siguieron caracterizar un subgrupo de pa-
cientes cuyos valores de difusión pasiva 
eran claramente superiores a los límites 
más altos de la normal idad. El defecto de 
permeab i l idad pasiva que presentaban 
¡os hematíes de estos pacientes ha sido 
definido como anomalía «Leak (+)». 
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El aumento de la d i fus ión pasiva ha sido 
conf i rmado también por Wessels y Zum-
kley 5 3 , así como por nuestro grupo 5 4 . Es-
te defecto puede ser detectado entre el 
1 % y el 12 % de los hipertensos esen-
ciales de nuestro medio 5 *. El que en es-
tos pacientes la concentración intracelu-
lar de N a + sea no rma l o esté e levada, 
puede depender de la existencia y mag-
ni tud de un aumento s imul táneo de las 
v e l o c i d a d e s de e x t r u s i ó n de N a + po r 
parte de la ATPasa Na + -K + y del Cotrans-
porte Na + -K + -CI" , que actúan como siste-
mas c o m p e n s a d o r e s de la a n o m a l í a 
«Leak (+)». 
3) A n o m a l í a s de la A T P a s a Na -K* 
La Bomba de sodio se halla presente en 
v i r t ua lmen te todas las membranas del 
o r g a n i s m o y el f l u j o de N a + de e l la 
dependiente puede variar por la acción 
de sustancias moduladoras de su act ivi-
dad , por mod i f i cac iones en el número 
de unidades proteicas de Bomba de la 
membrana celular, o por alteraciones de 
la af in idad de la bomba por el Na + intra-
celular. 
El in ten to de ident i f i car una sustancia 
natr iurét ica «ouabaína-l ike» y su imp l i -
cación en la génesis de la HTA esencial 
ha sido un hecho constante en la litera-
t u r a m é d i c a . En los ú l t i m o s años ha 
exist ido un renovado interés por el ais-
lamiento y caracter ización de inh ib ido-
res circulantes de la ATPasa Na + -K + , que 
ha c u l m i n a d o con la reciente pur i f i ca-
ción e ident i f icación estructural de una 
sustancia endógena presente en el plas-
ma humano a niveles subnanomolares, 
que se fi ja a los receptores de los gl icó-
sidos digi tál icos con alto grado de af ini-
dad y es indi ferenciable de la ouabaína. 
Esta sustancia «ouabaína-l ike» humana 
inhibe la ATPasa Na + -K + y la entrada de 
8 6 R b + a la célula d isminuyendo la veloci-
dad máx ima de la ATPasa Na + -K + , por lo 
que sería responsable de una anomalía 
adqu i r ida de la Bomba de N a + . El que 
las m a y o r e s c o n c e n t r a c i o n e s de esta 
sustancia hayan sido detectadas en las 
suprarrenales sugiere que estas g lándu-
las y no el h ipotá lamo son la fuente del 
compuesto circulante 5 5 . 
En un impecable estudio de las propie-
dades cinéticas de la ATPasa Na + -K + en 
una pob lac ión de h iper tensos esencia-
les, Diez et al. 5 6 consiguieron caracteri-
zar un subg rupo de pacientes que, de 
manera estable, presentaban una d ismi -
nución de la af inidad aparente de la AT-
Pasa Na + -K + para el Na + intracelular. En 
la mayoría de los hipertensos con este 
defecto, def in ido como anomal ía esta-
ble «Na + Bomba (-)», la velocidad máxi -
ma de la ATPasa Na + -K + puede hallarse 
aumentada como mecan ismo compen-
sador (anomalía «Bomba (+)»). Estos re-
sul tados son similares a los observados 
por nuestro grupo 5 7 y sugieren que, en-
t re el 8 % y 25 % de los h i p e r t e n s o s 
e s e n c i a l e s p r e s e n t a n una a n o m a l í a 
intr ínseca de ia Bomba de Na* que no 
depende de la presencia de un inh ib idor 
circulante. Esta anomalía estable imp l i -
ca la neces idad de m a y o r e s c i f ras de 
N a + intracelular para consegui r el mis-
mo nivel de est imulación que un indiv i -
duo normal . 
4) Anomal ías del Cot ranspor te N a + -
K + C I -
En 1979, Garay y M e y e r 5 8 pudieron de-
mostrar un descenso de la act ividad de 
este sistema en hipertensos esenciales. 
Estos hallazgos fueron conf i rmados por 
los mismos autores, tanto al estudiar la 
act iv idad en condic iones básales como 
en eri trocitos somet idos a una sobrecar-
ga salina 5 2 5 9 . Existen marcadas di feren-
cias raciales y parece evidente que en la 
raza negra se d is t r ibuye el mayor por-
centaje de ind i v iduos con un Cotrans-
porte anormalmente bajo 6 0 ' 6 1 . 
Poster iormente, Garay et al 6 2 pudieron 
demostrar la existencia de un subgrupo 
de pacientes con una anomalía del Co-
t ransporte consistente en una d i sm inu -
ción de la af inidad aparente del sistema 
para el N a + i n t race lu la r . Este de fec to 
estable fue def in ido como anomalía «Co 
(-)» y se detecta entre el 18 % y 39 % de 
los pacientes 63. Al igual que la anoma-
lía «Bomba (-)» determina una di f icul tad 
en la extrusión de Na + , pues se requie-
ren mayores concentraciones intracelu-
lares del catión para conseguir un nivel 
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de est imulación simi lar al del ind iv iduo 
norma l . En los hipertensos con la ano-
malía «Co (-)» la velocidad máx ima del 
s is tema puede estar aumentada c o m o 
m e c a n i s m o c o m p e n s a d o r ( a n o m a l í a 
«Co (+)»), ser normal o estar d isminu i -
da. 
5) A n o m a l í a s del Cont ra t ranspor te 
N a + - L ¡ + 
En 1980, Canessa et al. 6 4 demost raron 
un aumento de la act ividad del Contra-
t ransporte Na + - L i + en los pacientes afec-
t o s de HTA e s e n c i a l . La m a y o r í a de 
invest igadores han co r roborado el au-
mento de la velocidad máx ima de este 
sistema en la población de HTA esencia-
les 6 4 6 9 , así como en ind iv iduos normo-
tensos con histor ia fami l ia r de HTA 7 0 . 
La proporción de hipertensos que presen-
ta esta anomalía, definida como anomalía 
«Contra (+)», es ext remadamente varia-
ble y v iene inf luenciada por la raza, la 
edad y la existencia de historia fami l iar 
de HTA 7 1 ' 7 2 . En nuestro med io es una 
de las anomalías más frecuentes y afec-
ta entre el 26 % y 49 % de los hiperten-
sos esenciales 7 3 ' 7 4 . 
6) A n o m a l í a s del In te rcambiador 
N a + - H + 
Livne et a l . 7 5 descr ib ie ron en 1987 la 
existencia de un aumen to de la act iv i -
dad del Intercambiador N a + - H + t ras so-
brecarga acida en p laquetas de h iper-
tensos esenciales, hallazgos que fueron 
con f i rmados pos te r io rmen te por o t ros 
autores en el m ismo modelo celular 7 6 . 
La act ividad del Intercambiador plaque-
tar se correlaciona con las cifras de pre-
sión arterial diastól ica y su hiperact iv i -
dad se ha detectado en hipertensos de 
d ive rsas razas, c o n c r e t a m e n t e en los 
de raza blanca y negra 7 6 , al contrario de 
lo que sucede con la hiperact ivación del 
Con t ra t ranspo r te N a + - L ¡ + e r i t roc i ta r io , 
práct icamente inexis tente entre los h i -
pertensos de raza negra 7 1 , 7 2 . 
También en el mode lo celular eritrocita-
r io se ha detec tado la h iperac t i vac ión 
del Intercambiador N a + - H + en h iper ten-
sos esenciales. Este defecto def in ido co-
mo anomalía «Protón (+)» ha sido detec-
tada entre el 20 % y 80 % de los pacien-
tes según diferentes invest igadores 7 7 " 8 0 . 
En nuest ro med io la prevalencia de la 
anomalía «Protón (+)» eri trocitar ia entre 
los h iper tensos esenciales es del 60 % 
7 8
. Estos pacientes representan un sub-
g rupo con características clínicas y bio-
lóg icas b ien de f in idas , ta les c o m o un 
m a y o r índ ice de masa v e n t r i c u l a r iz-
qu ie rda , la tendencia a presentar va lo-
res más elevados de g lucemia basal, y 
un part icular perfi l l ipídico caracterizado 
por cifras superiores de colesterol to ta l , 
LDL-colesterol y t r ig l i cé r idos 7 8 . No se 
sabe con certeza si la hiperact iv idad del 
In tercambiador está genét icamente de-
t e r m i n a d a o es un e p i f e n ó m e n o en el 
cu rso de la e n f e r m e d a d h ipe r t ens i va , 
aunque a lgunas observac iones recien-
tes sugieren la úl t ima posib i l idad 8 0 . 
7) A n o m a l í a s del I n te rcambiador 
C I / H C C y 
Recientemente, Diez et al. 8 1 han obser-
vado que la act ividad eri trocitaria del In-
tercambiador CI /HCGy dependiente del 
N a + está ano rma lmen te elevada en un 
s u b g r u p o de h i p e r t e n s o s esenc ia les , 
que supone el 23 % del total de los pa-
c ientes. Esta a l te rac ión del t r anspo r te 
t ransmembranar io de sod io , que ha s i -
do def inida como anomalía «Anión (+)», 
permanece estable a lo largo de la evo-
lución de la enfermedad. Al analizar las 
posibles características diferenciales de 
los pacientes portadores de esta anoma-
lía respecto a los h iper tensos con una 
act iv idad normal del Intercambiador Cl~/ 
HCO3", estos m i smos autores 8 2 obser-
van una frecuencia super ior de historia 
fami l iar de hipertensión, así como nive-
les inferiores de HDL-colesterol y supe-
riores de aldosterona plasmática en los 
pacientes con la anomal ía «Anión (+)» 
er i troci tar ia, sugi r iendo el que estos in-
d iv iduos pueden representar un subgru-
po part icular entre los hipertensos esen-
ciales. 
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8) A n o m a l í a s del conten ido intrace-
lular de C a 2 + 
El contenido intracelular de C a 2 + es con-
s iderablemente más difícil de medir que 
el de N a + , no só lo deb ido a su menor 
concentración sino también a la existen-
cia de m e c a n i s m o s i n t r a c e l u l a r e s de 
t a m p o n a m i e n t o de C a 2 + . Tan to en pa-
cientes como en animales con HTA pr i -
mar ia, se ha detectado un contenido ¡n-
t raplaquetar io de C a 2 + super ior al de sus 
h o m ó l o g o s n o r m o t e n s o s m e d i a n t e la 
u t i l i zac ión del co lo ran te Fura-2. Estos 
hallazgos han sido tamb ién observados 
en ot ras células sanguíneas c o m o he-
matíes 8 3 y leucocitos 8 4 . En un estudio 
de Erne et a l . 2 5 pudo observarse una 
clara correlación directa entre el conte-
nido de C a 2 + y la presión arter ial , así co-
mo el hecho de que el descenso tensio-
nal que seguía al t ra tamiento antihiper-
t e n s i v o c o r r í a p a r a l e l o a una 
d isminuc ión en la concentración intrace-
lular de C a 2 + . 
9) A n o m a l í a s d e la A T P a s a C a 2 -
M g 2 + 
Las alteraciones en el contenido de C a 2 + 
se han relacionado con anomalías en su 
t ransporte a través de la membrana ce-
lular y, más concretamente, con anoma-
lías en la ATPasa C a 2 + - M g 2 + . Así, Post-
nov et al. 8 5 fueron los pr imeros en des-
cr ib i r una def ic iente captac ión de C a 2 + 
por las membranas de hematíes de pa-
cientes hipertensos. Desde entonces se 
han descrito diversas alteraciones de es-
te s istema, algunas de ellas contradicto-
rias. 
Cabe destacar el hallazgo de una d ismi-
nución del C a 2 + unido a la superf icie in-
te rna de la m e m b r a n a c i top lasmát i ca , 
tanto en pacientes hipertensos como en 
ratas h iper tensas espon táneas 8 6 . As i -
m i s m o , se ha observado una d i sm inu -
ción de la capacidad de la ca lmodul ina 
para activar a la ATPasa 8 7 ' 8 8 , si bien la 
concen t rac ión de c a l m o d u l i n a es nor-
mal en estos pacientes. Vicenzi et al. 8 9 
han ob je t i vado una d i s m i n u c i ó n de la 
act iv idad basal de la ATPasa C a 2 + - M g 2 + 
en pacientes hipertensos, si bien la esti-
mulac ión por la ca lmodul ina no difería 
entre h iper tensos y no rmo tensos . Re-
c ien temente , De la Sierra et a l . 9 0 han 
de f in ido la existencia de un subg rupo 
de hipertensos, aprox imadamente el 25 
%, caracterizado por la presencia de un 
aumento en la constante de disociación 
de la ATPasa para el C a 2 + intracitosól ico, 
lo que refleja una d isminuc ión de la afi-
nidad del sistema por su sustrato. A es-
tos ind iv iduos se les ha def in ido como 
hipertensos «Ca 2 + Bomba (-)». 
Clasi f icación de las anomal ías de 
t ranspor te iónico en la h iper tens ión 
ar ter ia l esencia l desde el p u n t o de 
vista pa togenét ico 
De acuerdo a su significado f isiopatológi-
co 9 1 , las diferentes anomalías pueden ser 
clasificadas en tres categorías (Tabla I): 
- Anomalías estables: se trata de defec-
tos que preceden al desarrol lo de la hi-
pertensión arterial y no son modi f icados 
por la historia natural del proceso hiper-
tens ivo, aunque sí pueden serlo por el 
t ra tamiento ant ih ipertensivo. Estas ano-
malías se detectan en los h iper tensos 
adultos con la enfermedad ya estableci-
da y en algunos de sus hijos normoten-
sos, lo que sugiere su or igen genét ico. 
As im ismo , tales anomal ías pueden ser 
también detectadas a lo largo de toda la 
vida en algunas cepas de ratas hiperten-
sas espontáneas. 
- Anomalías compensadoras: se trata de 
a u m e n t o s de la ac t i v i dad de a lgunas 
proteínas t ranspor tadoras de la m e m -
brana er i t roc i ta r ia , que se desar ro l lan 
como un mecanismo de compensación 
de las anomalías estables. El resul tado 
de ta l f e n ó m e n o c o m p e n s a d o r puede 
ser la prevención de aumentos transi to-
rios o permanentes del contenido intra-
eri trocitar io del cat ión. 
- Anomalías adquiridas: se trata de alte-
raciones de t ransporte inducidas directa 
o indirectamente por el aumento de las 
cifras de presión arterial. Suelen reflejar 
la acción de sustancias plasmáticas cir-
culantes «ouabaína- l ike» y «bumetan i -
da-like» capaces de inhibi r la veloc idad 
máx ima de la Bomba de sodio y del Co-
transporte Na + -K + -C I \ 
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TABLA I. 
CLASIFICACIÓN DE LAS ANOMALÍAS DE TRANSPORTE IÓNICO DETECTADAS EN HEMATÍES DE 
HIPERTENSOS ESENCIALES 
ANOMALÍAS ESTABLES 
Anomalías de regulación: «R (-)» 
Na* Bomba (-): disminución de la afinidad de la ATPasa Na*-K* para el Na* intracelular. 
Co (-): disminución de la afinidad del Cotransporte Na*-K*-CI" para el Na* intracelular. 
Ca2* Bomba (-): disminución de la afinidad de la ATPasa Ca 2*-Mg 2 + para el Ca2* citosólico. 
Anomalías de translocación: «V ( + )» 
Co (+): aumento de la velocidad máxima del Cotransporte Na*-K*-CI". 
Contra (+): aumento de la velocidad máxima del Contratransporte Na+-L¡*. 
Protón (+): aumento de la velocidad máxima del Intercambiador Na*-H*. 
Anión (+): aumento de la velocidad máxima del Intercambiador CI/HCGy Na*-dependiente. 
Leak (+): aumento de la permeabilidad pasiva al Na*. 
ANOMALÍAS COMPENSADORAS 
Anomalías de translocación:: «V ( + )» 
Na* Bomba (+): aumento de la velocidad máxima de la ATPasa Na*-K+. 
Co (+): aumento de la velocidad máxima del Cotransporte Na*-K*-CI~. 
Ca2* Bomba (+): aumento de la velocidad máxima de la ATPasa Ca 2 +-Mg 2*. 
ANOMALÍAS ADQUIRIDAS 
Anomalías de translocación: «V (-)» 
Na* Bomba (-): disminución de la velocidad máxima de la ATPasa Na*-K*. 
Co (-): disminución de la velocidad máxima del Cotransporte Na*-K*-CI~. 
En cada una de las tres categorías, de-
pend iendo del c o m p o r t a m i e n t o y res-
puesta de los d i f e ren tes s i s t e m a s de 
transporte f rente a los incrementos del 
contenido intracelular de N a + y C a 2 + , los 
de fec tos p u e d e n ser s u b c l a s i f i c a d o s 
desde el punto de vista cinético en: 
- Anomalías de regulación (R): se carac-
terizan desde el punto de vista cinético 
por p resen ta r una d i s m i n u c i ó n de la 
af in idad aparente de la proteína t rans-
portadora para el N a + o C a 2 + in t racelu-
lar. Garay 9 1 sug ie re el ca l i f i ca t i vo de 
anomalías «R (-)» para expresar el des-
censo de af inidad por el sustrato (Na + o 
C a 2 + intracelular) y, por tanto, de la ca-
pacidad reguladora de la proteína. 
- Anomalías de translocación (V): se ca-
racterizan por cambios en la ve loc idad 
de t ranslocación de los iones t ranspor-
tados a ambos lados de la membrana . 
Esta modi f icación de la velocidad de in-
t e r camb io se anal iza d e t e r m i n a n d o la 
ve loc idad máx ima (Vmax) del s is tema. 
Los aumentos de la ve loc idad máx ima 
(anomalías V (+)) o sus descensos (ano-
malías V (-)) pueden obedecer a modi f i -
caciones de la ve loc idad de t rans loca-
ción de cada unidad de t ranspor te, o a 
cambios cuant i tat ivos en el número de 
un idades de p r o t e í n a t r a n s p o r t a d o r a 
por superf icie de membrana . 
Impl icac iones f is iopato lóg icas de 
las anomal ías de t r a n s p o r t e iónico 
Ya hemos comentado que las anomalías 
estables de regulación («R (-)») se carac-
terizan desde el punto de vista cinét ico 
por presentar una d isminuc ión de la af i -
nidad aparente de la proteína t ranspor-
tadora para el N a + o C a 2 + in t race lu lar . 
Por t an to , ta les anomal ías imp l i can la 
necesidad de mayores ci fras de N a + o 
C a 2 + intracelular para conseguir un nivel 
de est imulación s imi lar al de un ind iv i -
duo normal . El resultado f inal es el au-
mento de las concentraciones de estos 
iones en d e t e r m i n a d a s cé lu las , f i b ras 
musculares lisas arteriolares y neuronas 
noradrenérgicas. 
Las anomalías estables de translocación 
de te rm inan una gananc ia neta de N a + 
por las células no epitel iales, tales como 
f i b ras m u s c u l a r e s l isas a r te r i o l a res y 
neuronas noradrenérgicas, o un aumen-
to de la reabsorción renal de N a + con la 
consiguiente expansión del vo lumen del 
LEC y l iberación de sustancias natr iuré-
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t icas inhib idoras de la Bomba de sodio 
o del Cotransporte. 
Las anomalías compensadoras suponen 
incrementos de la velocidad máx ima de 
t ranslocación de la Bomba de Na + , Co­
t ransporte Na + -K + -C I \ o Bomba de Ca 2 + . 
Estas anomal ías pre tenden compensar 
otros defectos estables en aras a evitar 
los incrementos de las concentraciones 
intracelulares de sodio o calcio. No obs­
tante, es probable que tales hiperact iva-
ciones sólo sean capaces de compensar 
la anomal ía estable en condic iones bá­
sales, es decir, con una dieta pobre en 
sodio. Por el contrar io , f rente a una so­
brecarga salina capaz de inducir la l ibe­
ración de factores natr iurét icos «ouabaí­
na- l i ke» o « b u m e t a n i d a - l i k e » en res­
puesta a la expansión del vo lumen del 
LEC 9 2 , los b loqueos de la Bomba de N a + 
y del Cotransporte Na + -K + -CI" (anomalías 
adquir idas) en la f ibra muscular lisa ar-
ter iolar determinarían un aumento de su 
contenido intracelular de Na + . 
Relación ent re el a u m e n t o de la 
concent rac ión in t race lu lar de N a + y 
el t o n o vascular 
Hemos revisado la existencia de diver­
sas anomalías del t ransporte t ransmem-
branario de N a + que, en con junto , t ien­
den a aumentar su concentración intra­
celular o a provocar una expansión del 
LEC. En cualquier caso, esto ú l t imo su­
pone un est ímulo para la secreción de 
un i n h i b i d o r c i r c u l a n t e de la ATPasa 
Na + -K + y probab lemente del Cotranspor­
te Na + -K + -CI", por lo que el resultado f i ­
nal será tamb ién el aumento de la con­
centración intracelular de Na + . 
El a u m e n t o del t o n o vascu la r d e p e n ­
diente del inc remento de la concentra­
c i ó n i n t r a c e l u l a r de N a + es el p u n t o 
clave que permi te relacionar las altera­
ciones del t ranspor te iónico con la etio­
patogenia de la HTA esencial . La exis­
tencia de un mecanismo de intercambio 
de N a + por C a 2 + es bien conocida. Como 
ya hemos comentado, el Intercambiador 
N a + - C a 2 + , aunque no lo poseen los he­
matíes humanos 9 3 , ha sido caracteriza­
do en células d i rectamente relacionadas 
con el contro l de la presión arterial, co­
mo pueden ser las neuronas noradre-
nérgicas, las f ibras musculares lisas vas­
culares o las células de los túbu los rena­
les 9 4 ' 9 5 . Según Blaustein 3 7 , 9 5 , este me­
canismo puede jugar un papel relevante 
en la patogenia de la HTA esencial ( f igu­
ra 3). El aumento del N a + intracelular en 
las f ibras musculares lisas arteriolares y 
neuronas noradrenérgicas puede dar lu­
gar a: 1) Despolarización de la membra ­
na ci toplasmática y apertura de los ca­
nales de C a 2 + potencial-dependientes. 2) 
Aumento de la recaptación de noradre-
nalina en las terminaciones noradrenér­
gicas presinápticas por parte del Contra-
t r a n s p o r t e N a + - N o r a d r e n a l i n a , con la 
consiguiente apertura de los canales de 
C a 2 + receptor-dependientes. 3) Aumento 
de la entrada de C a 2 + por el Intercambia­
dor N a + - C a 2 + . La consecuencia f inal en 
todos los supuestos sería la entrada de 
C a 2 + y el cons igu ien te a u m e n t o de su 
c o n c e n t r a c i ó n l ibre c i t osó l i ca . La de-
«a* f * . °}' ie. u. (H . ) c l _ 
c
*
2
* t í M ^ — 
Cana] 
Ca2. Ca2- Caá. 
Figura 3. Relaciones entre los sistemas de trans­
porte de Na* y de Ca2*. El aumento en el contenido 
intracelular de Na* secundario a la existencia de de­
fectos estables en sus sistemas de transporte trans-
membranario (anomalías «Na* Bomba (-),» «Co (-)», 
«Contra (+)», «Protón (+)», «Anión (+)» y «Leak (+)») 
es capaz de inhibir la extrusión normal de Ca2* pro­
movida por el Intercambiador Na*-Ca2*, con lo que 
se produce un aumento en el contenido de Ca2* libre 
citosólico. Por su parte un defecto de regulación de 
la ATPasa Ca 2*-Mg 2* como la anomalía «Ca2* Bomba 
(-)» (esquina inferior derecha) podría provocar el 
mismo resultado final. 
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most rac ión de una cor re lac ión d i recta 
entre el contenido de C a 2 + p laquetar io y 
la presión arterial 2 5 supone un f i rme so-
porte a la hipótesis de Blaustein. 
Considerac iones f ina les 
Con independencia de la impl icación de 
las di ferentes anomal ías del t ranspor te 
de sodio y calcio en la etiopatogenia de 
la hipertensión arterial, así como con las 
pa r t i cu la res man i f es tac iones c l ín icas, 
bioquímicas y hormonales de algunos de 
los subgrupos de hipertensos caracteri-
zados por a lguno de estos defectos, la 
perspectiva de que puedan servir como 
predictores de la eficacia de la respuesta 
terapéutica es part icularmente atractiva. 
En este sent ido existen algunas aporta-
ciones recientes que sugieren tal posibi-
l idad y est imulan la investigación de es-
te aspecto concreto. El grupo de Garay 
9 6
 ha demos t rado que la respuesta te-
rapéutica al captopri l y a la hidroclorot ia-
zida está en relación a la presencia o au-
sencia de anomalías estables del meta-
b o l i s m o de l s o d i o . Los h i p e r t e n s o s 
esenciales sin anomalías estables de los 
sistemas de t ransporte de N a + t ienden a 
normal izar su pres ión en monote rap ia 
con a lguno de los dos fármacos, mien-
tras que los pacientes con anomalías es-
tab les de regu lac ión (anomalías R (-)) 
responden parcialmente a la monotera-
pia y requieren con mayor frecuencia la 
asociación del inhib idor de la enzima de 
conversión con el diurét ico tiazídico. Por 
su parte, los hipertensos que presentan 
anomalías de translocación con aumen-
to de la velocidad de transporte de N a + 
{anomalías V (+)) son res is tentes a la 
monoterapia y sólo responden modera-
damente a aquella asociación farmaco-
lógica. 
Al estudiar la respuesta a la cicletanina, 
el m i s m o g rupo an te r io r 9 7 ha pod ido 
constatar una superior eficacia antihiper-
tensiva entre los h iper tensos con ano-
malías er i troci tar ias estables de regula-
ción (anomalías estables R (-)) cuando se 
comparan con los pacientes afectos de 
anomalías estables de translocación con 
aumento de la ve loc idad de t ranspor te 
de Na + (anomalías estables V (+)). 
Sánchez et a l . 9 8 han observado reciente-
mente que el t ra tamiento con enalapri l 
de un g rupo de hipertensos esenciales 
caracterizado por una anomalía estable 
de regulación del Cotranspor te Na + -K + -
Cl" (anomalía estable Co(-) R(-)) induce 
un aumento de la act ividad de este sis-
tema y de la Bomba de sodio, al t i empo 
que reduce el conten ido int raer i t roci ta-
rio de N a + y las cifras de presión arter ial . 
Por tanto, se puede especular que en los 
h ipertensos con anomal ías estables de 
regu lac ión del sod io in t race lu lar (ano-
malía Na+ Bomba(-) R(-) y anomalía Co(-
) R(-)), el t ra tamiento con enalapri l pue-
de induc i r anoma l ías c o m p e n s a d o r a s 
(anomalía Na+ Bomba(+) V(+) y anoma-
lía Co(+) V(+)) capaces de cont raba lan-
cear la anomalía pr imi t iva y normal izar 
el contenido iónico intracelular y las c i -
fras de presión arter ial . 
Se ha suger ido también que la inhibic ión 
del Intercambiador CI/HCGy Na + -depen-
diente por la x ipamida , un diurét ico de 
reconocido efecto ant ih iper tens ivo, po-
dría ser el m e c a n i s m o f a r m a c o l ó g i c o 
responsable del descenso de las cifras 
de presión 9 9 . En este contexto, la xipa-
mida podría ser la droga de elección en 
los hipertensos caracterizados por ano-
malías de este Intercambiador (anomalía 
estable Anion(+) V(+». 
Aunque se trata de resul tados p re l im i -
nares que deben ser c o n f i r m a d o s por 
otros grupos, los datos actuales permi -
ten suger i r que la sens ib i l i dad de los 
hipertensos a los dist intos fármacos h¡-
p o t e n s o r e s puede ser p r e d e c i b l e por 
técn icas de l abo ra to r i o . Cabe esperar 
que en los albores del s ig lo XXI poda-
mos d isponer de pruebas senci l las de 
laborator io que, ut i l izando mode los ce-
lulares accesibles en la clínica diar ia, de-
f inan el t ipo y cuantía de las anomalías 
de t ransporte iónico t ransmembranar io . 
Ello debe facil i tar no sólo la inclusión de 
estos pacientes en diagnóst icos clínicos 
concretos de «h iper tens ión arter ia l se-
cundaria a la anomalía.. .», sino también 
la indiv idual ización del t ra tamien to an-
t ih ipertensivo. 
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1 . D iagnóst ico de h iper tensión 
ar ter ia l 
1 . 1 . H iper tensión ar ter ia l : 
cont rad icc ión ent re e n f e r m e d a d , 
s índrome y fac tor de r iesgo 
Debido a la creciente preocupac ión en 
las sociedades desarrol ladas por la pre-
vención de las enfermedades cardiovas-
culares, y la hipertensión arterial (HTA) 
es un ejemplo de el lo, en la práctica clí-
nica se puede l legar a c o n f u n d i r una 
«en fe rmedad» con un «factor de r ies-
go». Téngase en cuenta que en el hiper-
tenso asintomát ico no encont ramos n in-
guno de los dos componentes que debe 
tener una en fermedad, el subjet ivo (¡II-
ness) o el objet ivo (diseases). El ind iv i -
duo no se siente en fe rmo ni encont ra-
mos una alteración orgánica que pueda 
ser objet ivada. 
Tras numerosos estudios ep idemio lóg i -
cos se ha l legado a la conclusión de que 
un i n d i v i d u o q u e en la m a y o r í a de 
los casos no t iene n ingún síntoma, y el 
único signo que puede tener nos lo da 
un ins t rumento de med ida , el es f igno-
manómet ro , t iene una enfermedad que 
debe tratarse. Además, a esta enferme-
dad, en más de un 90 % de casos le lla-
maremos HTA esencial o, dicho de otra 
mane ra , de causa desconoc ida . En el 
resto, bien por la anamnesis o si se ha-
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cen exp lo rac iones ap rop iadas , podre -
m o s e n c o n t r a r una causa y t r a t a r la 
«etiología» de la h ipertensión. 
A lgunos autores \ para evitar problemas 
conceptuales, pref ieren hablar de «sín-
d rome hipertensivo» haciendo un sími l 
con otra s i tuación clínica, «el s índrome 
febr i l » , puesto que un i n s t r u m e n t o , el 
te rmómet ro , lo define y como todo sín-
d rome puede ser ocasionado por diver-
sas causas. Identificar un factor de ries-
go con una enfermedad es un concepto 
abs t rac to que só lo la p rác t ica c l ín ica 
puede superar 2 . Las h iper l ipemias, los 
hábitos tóxicos, al imenticios... son otros 
e jemplos donde la sociedad ha asimila-
do factor de riesgo a enfermedad, cuan-
do en real idad uno es consecuencia de 
lo otro y no términos s inónimos. 
Esta introducción viene justi f icada por el 
cont inuo cambio en los criterios para de-
f inir la HTA, puesto que son los estudios 
e p i d e m i o l ó g i c o s q u i e n e s d e t e r m i n a n 
quién está «enfermo de hipertensión» en 
func ión de la presencia e intensidad de 
este factor de riesgo, independientemen-
te de la percepción del ind iv iduo (la ma-
yor parte de hipertensos están asintomá-
ticos y pueden estarlo toda su vida). 
En f unc ión de los ú l t imos es tud ios , el 
«Joint National Commit tee Fifth Report» 
(JNC V) 1992 3 , cuando las cifras tensio-
nales se hayan conf i rmado en al menos 
dos visitas consecutivas en un intervalo 
de al menos dos semanas, propone cla-
si f icar a los ind iv iduos mayores de 18 
años según muestra la tabla I. La toma 
de la presión ar ter ia l , lóg icamente con 
un ins t rumento val idado, deberá hacer-
se en el brazo a nivel del corazón, no ha-
b iendo f u m a d o ni t o m a d o cafeína 30 
minu tos antes y tras al menos 5 m inu -
tos de reposo. Según la toma inicial se 
recomienda el seguimiento que muestra 
la tabla II. 
No entraremos en detal le sobre la «vali-
dación» del ins t rumento de medida, so-
m e t i d o a m ú l t i p l e s p o s i b i l i d a d e s de 
er ror , pero sí l l a m a r e m o s la a tenc ión 
que a pesar de todas las sofist icaciones 
tecno lóg icas que van in t roduc iéndose , 
aquel lo más sencil lo que todo el mundo 
da por «normal y sabido» no se corres-
ponde con la práctica diaria. En un estu-
d io realizado en siete centros de salud 
194 
TABLA I. 
CLASIFICACIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL EN ADULTOS* (JNC V) 
Categoría 
Normal 
Normal alta 
H¡pertensión& 
Estadio 1 (leve) 
Estadio 2 (moderada) 
Estadio 3 (severa) 
Estadio 4 (muy severa) 
Sistólica, mmhg 
< 130 
130-139 
140-159 
160-179 
180-209 
> = 210 
Diastolica, mmhg 
<85 
85-89 
90-99 
100-109 
110-119 
> = 120 
* Sin tratamiento hipotensor ni padeciendo enfermedad aguda 
& Si un individuo se encuentra entre dos categorías, se clasificará en la superior 
TABLA II. 
RECOMENDACIONES DE SEGUIMIENTO SEGÚN LAS TOMAS INICIALES DE PRESIÓN ARTERIAL 
(JNC V) 
Presión arterial inicial 
Sistólica Diastolica 
< 130 <85 
130-139 85-89 
140-159 90-99 
160-179 100-109 
180-209 110-119 
> = 210 > = 120 
Seguimiento recomendado * 
medir de nuevo a los 2 años 
medir de nuevo al año ** 
confirmar en 2 meses 
evaluar o remitir a centro de cuidado en 1 mes 
evaluar o remitir a centro de cuidado en 1 semana 
evaluar o remitir a centro de cuidado inmediatamente 
* el seguimiento debe ser modificado si hay otros factores de riesgo cardiovascular o afectación de órganos diana 
* * considerar aconsejar modificación de hábitos 
en la zona urbana de Murcia sobre la ca-
l ibración de los es f ignomanómet ros , un 
43,7 % de los aneroides y un 12,3 % de 
los de mercur io estaban mal cal ibrados 
y un 20% de las medic iones con los es-
f i g n o m a n ó m e t r o s anero ides mal ca l i -
brados tenían un error super ior a +/- 8 
m m H g . 3 . En cuanto a los otros compo-
nentes de la medic ión de la presión ar-
ter ia l (PA), el observador y el procedi -
m ien to ut i l izado, r e m i t i m o s al lector a 
un l ibro de texto o a la Conferencia de 
Consenso para el Control de la HTA en 
España promocionada por el Minister io 
de Sanidad 4 . 
Al comparar la clasi f icación de la OMS 
(1978) y la de 1988 del JNC IV respecto a 
la del JNC V se observa que cada vez va 
bajando el l istón para clasif icar a un in-
d iv iduo en hipertenso y que el aumento 
de cifras de PA sistólica ya fo rma parte 
de la HTA. En resumen, cuando en va-
rias tomas un ind iv iduo adul to tenga ci-
fras de presión arterial sistólicas mayo-
res de 140 o diastólicas mayores de 90, 
le et iquetaremos de hipertenso. 
Respecto a la terminología util izada pa-
ra c las i f i car la HTA, conv i ene ac larar 
que existen t é r m i n o s a lgo con fusos o 
solapados como son HTA lábi l , l ímite, l i -
gera o leve y HTA de bata b lanca. La 
HTA lábil o borderl ine sería cuando, en 
a lgunas ocas iones , se de tec tan c i f ras 
elevadas y en otras normales. Esta, ac-
tua lmente está en desuso y en el docu-
mento de Consenso para el Control de 
la Hipertensión se desaconseja su uso. 
La HTA l ímite, con anter ior idad al JNC V 
se cons ideraba a las ci f ras d iastó l icas 
entre 90 y 94, actualmente ya fo rma par-
te de la leve o ligera (90-99). La HTA de 
bata blanca («white coat») es un aumen-
to transi tor io de la presión arterial en la 
consulta médica, siendo las demás lec-
turas (fuera del entorno médico-hospi ta-
lar io) no rma les . La d i ferenc ia ent re la 
HTA de bata blanca y la lábil no es fácil 
pud iendo en ocas iones ayudar a d i fe-
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renciarla el registro cont inuo c o m o co-
mentaremos poster iormente. 
1.2. C las i f icac ión. Estadios 
La clasif icación de la enfermedad hiper-
tensiva, teniendo sólo en cuenta las ci-
fras de PA, impl ica, como ya hemos d i -
cho , ut i l izar t é rm inos ep idem io lóg i cos 
que son út i les para g r u p o s de i n d i v i -
duos, pero, frente a un indiv iduo deter-
minado, requieren una evaluación clíni-
ca para poder determinar «su riesgo» y 
plantear la intervención más opor tuna. 
Esta evaluación clínica se basa en dos 
aspectos: a) f a c t o r e s d e r iesgo aso-
ciados; b) repercusión de la H T A en 
los órganos diana. 
El tercer aspecto y s imul táneo a los dos 
anter iores será intentar responder a la 
pregunta ¿hay sospecha de h iper ten-
sión secundaria? 
Factores de riesgo asociados. 
En el conocido estudio de Framingham 
se cuant i f icó el r iesgo de los d is t in tos 
t rastornos cardiovasculares. Cuando se 
t o m a r o n v a l o r e s de PA m a y o r e s de 
160/95, el r iesgo relativo (R R) era de 7,5 
para los accidentes cerebrovasculares y 
de 6 para la insuficiencia cardíaca, mien-
t ras que para la card iopat ía coronar ia 
era de 2,5. Cuando se consideró lo que 
se denominó HTA límite (149-159/90-94) 
el RR fue de 3 para el ACV y la insuf i -
ciencia cardíaca y para la coronariopatía 
de 1,5. 6 . D i c h o de o t r a m a n e r a , un 
ind iv iduo con cifras manten idas mayo-
res de 160/95, t iene 7,5 veces más pro-
babi l idades de tener un ACV que quie-
nes estén por debajo de estas cifras. 
A l m ismo t iempo se ident i f icaron otros 
factores de riesgo cardiovascular como 
son la h ipercolesterolemia, el tabaquis-
m o , la diabetes, etc. Para un ind iv iduo 
varón de 35 años, dent ro de los p róx i -
mos 8 años, las probabi l idades de pre-
sentar en fe rmedad card iovascu lar con 
cifras de PA sistólica de 105 m m h g , si 
no es f umado r , no t iene into lerancia a 
los hidratos de carbono, no t iene HVI y 
cifras de colesterol de 185 mg/d l , son de 
0,6 % en tanto que si t iene cifras de PA 
sistólica de 195, colesterol de 335 mlg/dl 
y t iene las otras condic iones, la probabi -
l idad aumenta hasta un 60,2 % . 1 . 
Con el lo que remos indicar que la pre-
s ión ar ter ia l es un fac tor de r iesgo de 
padecer enfermedad cardiovascular pe-
ro hay que cons ide ra r lo j u n t o con los 
otros factores conoc idos en cada caso. 
En la tabla III pueden verse los factores 
de riesgo de enfermedad cardiovascular 
ten iendo en cuenta la posib i l idad de in-
tervención sobre el los. 
TABLA III. 
FACTORES DE RIESGO 
Edad* 
Raza* 
Historia familiar de enfermedad cardiovascular 
prematura* 
Presión arterial sistólica elevada 
Presión arterial diastólica elevada 
Hábito tabáquico 
Elevación del colesterol total y LDL 
Colesterol HDL descendido 
Hipertrofia ventricular izquierda 
Enfermedad cardiovascular previa* 
Enfermedad cerebrovascular previa* 
Diabetes 
Enfermedad renal 
Microalbuminuria 
Obesidad 
Hábito de vida sedentario 
* No modificable 
De uThe 1993 Guidel ines for Hyper tens ion . 
WHO/ISH» Blood pressure 1993;2:86-100 
Presencia de manifestaciones en ór-
ganos diana de la enfermedad hiper-
tensiva. 
El corazón, el árbol vascular cerebral, el 
sistema vascular peri fér ico, el r iñon y la 
ret inopatía junto con la manifestaciones 
c l ín icas que se apun tan en la tab la IV 
nos indican la repercusión de las cifras 
mantenidas de PA elevadas. 
La a fec tac ión de ó r g a n o s d iana en el 
momen to del d iagnóst ico nos indicará o 
bien la larga evo luc ión de una HTA si-
lente, o su sever idad, de vital impor tan-
cia para la decisión de iniciar t ra tamien-
to y/o estudio et io lógico de la HTA. 
Es úti l clasif icar la repercus ión visceral 
en tres estadios s igu iendo la normat iva 
de la OMS: 
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TABLA IV. 
MANIFESTACIONES EN ÓRGANOS DIANA 
Órgano/sistema 
Cardíaco 
Cerebrovascular 
Vascular periférico 
Renal 
Retinopatía 
Manifestaciones 
Evidencia de enfermedad coronaria, clínica, electrocardiográfica o radiológica; 
HVI demostrada por ECG o ECO; disfunción VI o fallo cardíaco 
Isquemia cerebral transitoria o ACV 
Ausencia de 1 o más pulsos mayores en extremidades (excepto pedio dorsal), 
con o sin claudicación intermitente; aneurisma 
Creatinina > 1,5 mg/dl, proteinuria (1 + o más); microalbuminuria 
Hemorragias o exudados, con o sin papiledema 
Fase I: no hay n ingún t ipo de lesión en 
órgano diana. 
Fase II: HVI y/o ret inopatía I o II y/o dete-
r ioro l igeros de la func ión renal o protei-
nuria. 
Fase III: Insuficiencia ventr icular izquier-
da, ret inopat ía l l l-IV, ACV t rans i to r io o 
p e r m a n e n t e , insu f i c ienc ia renal y por 
extensión, IAM y aneur isma aórt ico. 
A lgunos autores s impl i f ican esta clasif i-
cación en HTA comp l i cada , si hay s ig-
nos de fase II o III y HTA no compl icada 
si no hay n ingún t ipo de lesión en órga-
no d iana. Si se encuen t ran presentes 
otros factores de riesgo el ind iv iduo po-
dría incluirse en la categoría de compl i -
cada a pesar de ser una fase I. 
Hipertrofia ventr icular izquierda.- El inte-
rés de ident i f i car la HVI radica en que 
los estudios ep idemio lóg icos han mos-
t rado que esta var iable es la de mayor 
r iesgo en la m o r b i - m o r t a l i d a d card io -
vascular i ndepend ien temente del nivel 
de presión arterial y que t iene poca co-
rrelación con las tomas «puntuales» 1 1 . 
Hasta hace unos años el diagnóst ico se 
basaba en los s ignos electrocardiográf i -
cos, radiológicos o explorator ios que te-
nían una especif ic idad superior al 95 % 
pero cuya sensibi l idad no supera en nin-
gún caso el 50 %. A pesar de su poca 
sensib i l idad, se acepta que el ECG debe 
fo rmar parte del estudio inicial de todo 
paciente hipertenso. En un estudio reali-
zado 1 0 en un centro de atención pr ima-
ria de nuestro medio en el que se revi-
saron las h is tor ias cl ín icas de 864 pa-
cientes d iagnost icados de HTA, éste se 
había pract icado en alguna ocasión en 
un 73,5 % de los casos encont rándose 
en un 11,39 % s ignos de HVI y había 
apor tado in fo rmac ión sobre otros tras-
to rnos cardíacos en un mayor número 
de casos, lo que justif ica según los auto-
res realizar la citada exploración en un 
100 % de casos. 
Con la in t roducc ión del ECO cardíaco, 
éste t iene una sensibi l idad > 88 % y una 
especif icidad > 84 % (8,9). La prevalen-
cia de HVI mediante estudio ecográf ico 
varía según la población a estudio. En la 
hipertensión leve, a nivel de médico de 
cabecera oscila entre el 12-20 %, en la 
HTA leve-moderada en pacientes asinto-
mát icos remi t idos a un centro de refe-
rencia es de un 50 % y llega a un 90 % 
en este t ipo de pacientes cuando están 
hospital izados. 
En cuanto a su indicación es indiscut ible 
en pacientes con HTA establec ida con 
cri terios ECG de HVI o con manifestacio-
nes sugest ivas de card iopat ía. En HTA 
establec ida sin los cr i ter ios anter iores 
sería c o n t r o v e r t i d a e i n j u s t i f i c a d a en 
HTA límite sin los criterios anteriores •. 
1.3. M o n i t o r i z a c i ó n ambu la to r ia de 
la presión ar ter ia l ( M A P A ) 
La PA no es una constante sino que ex-
per imenta f luctuaciones cíclicas a lo lar-
go del día que re f le jan la r e g u l a c i ó n 
neurohumora l de la PA y están modula-
das de fo rma impor tan te por la act iv i -
dad física y psíquica que desarro l la el 
ind iv iduo. 
La var iabi l idad de PA se produce básica-
mente por t res razones: 1) la var iab i l i -
dad i n t r í n s e c a , c o n s i d e r a d a c o m o la 
capac idad para adaptar sus n ive les a 
múl t ip les circunstancias y cuyo determi-
nante principal es la actividad de los ba-
rorreceptores, 2) el r i tmo nictameral de-
pendiente del sueño/vigi l ia, que comen-
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tamos a cont inuac ión y 3) la presencia 
de la reacción de a larma ante la t oma 
tensional , lo que se ha l lamado el «efec­
to de bata blanca». 
De una forma simi lar en que, en la déca­
da de los cincuenta, Holter desarrol ló el 
registro ambu la to r io del e lect rocard io­
grama, en 1966, Pickering y colaborado­
res desarrol laron un equipo de registro 
a m b u l a t o r i o de la p res ión a r te r ia l , en 
que se util izaba una cánula intraarterial. 
Este método no se prodigó hasta que en 
la década de los ochenta se hizo posible 
la monitor ización ambulator ia de la pre­
sión arterial (MAPA) por métodos no in­
vasivos, lo que ha posib i l i tado el estu­
dio de estas variaciones y su correlación 
con las tomas aisladas que fueron la ba­
se del estudio de Framingham y de pos­
ter iores estudios, a part i r de los cuales 
se han tomado las decisiones terapéut i ­
cas que en la actual idad se preconizan. 
Si bien aún no hay estudios def in i t ivos, 
los que actualmente están en curso pa­
recen demost rar que, g loba lmen te , las 
tomas de PA aisladas se corre lac ionan 
bastante bien con los valores de la MA­
PA aunque el valor pronóst ico y las re­
percusiones cardiovasculares se correla­
cionarían mejor con los valores del re­
gistro cont inuo. 
Los s is temas no invas ivos de reg is t ro 
con t i nuo se basan f u n d a m e n t a l m e n t e 
en dos métodos, el auscultator io y el os-
c i lomét r ico . Siendo a m b o s f iab les, có­
modos y de parecido coste, existe una 
cierta tendencia a prefer i r los aparatos 
que uti l izan el segundo mé todo por la 
m a y o r f a c i l i d a d en su c o l o c a c i ó n y 
la obtención menor de tomas erróneas. 
El sistema, en ambos casos, consiste en 
la co locac ión de un m a n g u i t o de pre­
sión colocado sobre el brazo no d o m i ­
nante que es inf lado a intervalos progra­
m a b a s (aún no está estandarizado cada 
cuánto deben programarse las lecturas). 
T o d a la i n f o r m a c i ó n es a l m a c e n a d a 
dentro del aparato insuf lador que poste­
r iormente, al ser desconectado, es leída 
con un sencil lo programa de ordenador 
que previamente había programado las 
lecturas según nuest ras ind icac iones , 
bien por un ordenador personal peri fér i­
co o incorporado a la unidad de registro 
( f iguras 1 y 2). Los parámetros que se 
Figura 1 . 
pueden util izar para la valoración del re­
gistro son muchos e incluyen los de me­
dida de niveles de PA, los valores extre­
mos, la medida de la var iabi l idad de la 
PA y las representaciones gráficas (f igu­
ra 3). Los más uti l izados son los de me­
dida de niveles y entre ellos el porcentaje 
de tomas por encima de un nivel prede­
terminado de PA, l lamado carga de PA. 
En la actual idad no están umversa lmen­
te acep tadas ni la i n d i c a c i o n e s de la 
práctica de la MAPA, ni cuántas t omas 
deben hacerse, así como qué porcentaje 
de tomas elevadas define la HTA 1 2 ' 1 3 . 
En cuanto al número de tomas de PA, el 
comi té científ ico de la MAPA considera 
que, el número de tomas debería reali­
zarse cada 15-30' durante el día, y du ­
rante el período nocturno cada 20-30'. Si 
bien no está genera lmente aceptado el 
porcentaje de carga (número de tomas) 
que define a un hipertenso se acepta que 
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Figura 2. 
se requieren más de un 30 % de tomas 
superiores a 140/90 en el período d iurno 
o a 120/80 en el nocturno. 
El i n fo rme de la JNC V, considera que 
en las indicaciones reflejadas en la tabla 
V puede ser út i l . De éstas, quizás las de 
más t rascendenc ia c l ín ica, por su f re ­
cuencia, es conf i rmar si se trata de una 
verdadera h iper tens ión manten ida o si 
estamos frente a la l lamada HTA de bata 
blanca o HTA lábi l . En un reciente artí­
culo, en un centro de atención pr imaria 
de nuestro país 1 4 , de 42 pacientes re­
cién d iagnos t i cados de HTA l igera, un 
35,7% de éstos no eran hipertensos se­
gún el registro ambulator io cont inuo. En 
otro trabajo realizado en un contexto di­
ferente 1 5 , tanto por su sistema sanitar io 
(EE.UU) c o m o por ser real izado en un 
c e n t r o e s p e c i a l i z a d o de r e f e r e n c i a , 
cuando se analizan las indicaciones de 
este registro por parte de los médicos, 
en 237 casos, un 22 % lo fue por sospe­
cha de HTA de bata b lanca, 27 % por 
HTA límite o borderl ine, 25 % para ver i ­
f icar la efect iv idad de la terapia ant ih i -
pertensiva y un 16 % por HTA refracta­
ria. Tras el estudio, se cambió el d iag­
nóstico en un 41 % de los pacientes y se 
modi f icó el t ra tamiento en un 46 %. 
A l g u n o s a u t o r e s o p i n a n que para el 
d i a g n ó s t i c o es s u f i c i e n t e el r e g i s t r o 
d iu rno evi tando la incomod idad de lle­
var el apara to du ran te la noche . Para 
aquellos casos donde sea difícil obtener 
los reg i s t ros en un p e r í o d o l a rgo de 
t i empo, se han correlacionado de forma 
satisfactoria los subperíodos de 4 horas 
con el registro d iurno de 16 horas (16). 
En la tabla VI pueden verse las ventajas 
e inconvenientes de la MAPA. 
Figura 3. Monitorización ambulatoria de P.A. cada 30' durante el día y 60' durante la noche. Registro normal. 
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TABLA V. 
SITUACIONES EN LAS QUE PUEDE SER DE AYUDA LA MAPA (JNC V) EN EL DIAGNÓSTICO 
DE LA HTA 
1) Confirmación de la sospecha de hipertensión de bata blanca (cifras elevadas de presión arterial en la 
consulta que no se confirman fuera de ella). 
2) Evaluación de la HTA refractaria 
3) Valoración de los cambios nocturnos de la PA 
4) HTA episódica 
5) Episodios hipotensivos sintomáticos asociados con medicación antihipertensiva o disfunción autonómica 
6) Enfermedad del seno carotídeo y síndromes de marcapaso (con monitorización simultánea del ECG) 
En nues t ro m e d i o el p r o b l e m a de los 
costes de esta nueva técnica aún no ha 
s i d o d e b a t i d o c o n v e h e m e n c i a p e r o 
es m u y probable que en breve lo sea. 
Para muestra de lo que ocurre en paises 
c o m o E E . U U , v a l e la pena t e n e r en 
cuenta el f inal de una editor ial de la re-
vista Hospital Practice sobre este part i -
cular: «la cuestión del coste es básica ya 
que, actualmente, los gastos de la mon i -
tor ización ambulator ia de la presión ar-
ter ial son costeados por compañías de 
seguros médicos, lo cual hace suponer 
que la pos ib i l idad de que se abuse de 
esta técnica es sumamente elevada. Pa-
gar por una técnica cuya eficacia en tér-
minos de beneficios para el paciente to-
davía no está probada es c laramente un 
gran error» 1 7 . 
Autocontrol de la PA 
Dado que en la actual idad la indicación 
clínica más clara de la MAPA es la hiper-
TABLA VI. 
VENTAJAS Y LIMITACIONES DEL MAPA 
Ventajas 
Medidas múltiples de presión arterial en las 
24h 
Medidas de presión durante actividades usuales 
No hay respuesta de alarma con el inflado 
Medidas durante el sueño 
Medidas especificadas en intervalos determi-
nados 
Limitaciones 
Pérdida de datos por fallos técnicos 
Meticulosidad en la aplicación del equipo 
Perturbación durante actividades laborales 
Perturbación durante el sueño 
Limitación de información aplicable al diag-
nóstico y tratamiento 
Metodología no suficientemente estandarizada 
Coste elevado 
tensión l ímite o la sospecha de HTA de 
bata blanca y que los aparatos de med i -
c ión de presión arterial aislada cada vez 
son más sencil los de manejo y bajo cos-
to, la medic ión en casa por parte de los 
pacientes puede ser una buena alterna-
t iva, mejor aceptada y más económica. 
As im ismo , también puede ser útil en pa-
cientes ya diagnost icados para impl icar-
les en el cont ro l de su presión arter ia l . 
En un r e c i e n t e « p o s i t i o n p a p e r » de l 
A m e r i c a n Col lege of Phys ic ians sobre 
este part icular 1 8 se recomienda animar 
a los pacientes a que realicen la autoto-
ma de PA reconoc iendo que la MAPA 
también puede ser úti l en el manejo de 
ciertas si tuaciones en los hipertensos 1 9 . 
2 . H iper tens ión secundar ia 
En la tabla VII pueden verse las pr incipa-
les causas de h iper tens ión ar ter ia l se-
cundar ia. Ocasionalmente puede ocurr i r 
que más que «una causa» sea un factor 
desencadenante o faci l i tador (ej. obesi -
dad, alcohol. . .) por lo que su corrección 
puede d isminu i r pero no normal izar las 
cifras tensionales. Por el lo debemos te-
ner en cuenta que la lista de substancias 
impl icadas es más extensa que la de la 
tabla pero que se puede complementar 
con la de la tabla XIII y tener en cuenta 
que sólo la supres ión de la substancia 
sospechosa nos or ientará a si se t rata 
de una HTA secundaria, a un fármaco, o 
si es una HTA esencial o de otra causa, 
agravada. 
Las exp lo rac iones básicas que deben 
realizarse en todo hipertenso de acuer-
do con el JNC V y Liga Española para la 
lucha con t ra la HTA s o n : h e m o g r a m a 
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TABLA VII . 
CAUSAS DE HTA SECUNDARIA EN EL 
ADULTO 
Frecuentes (1-5 % de las HTA) 
Fármacos 
Anticonceptivos hormonales 
Aminas simpaticomiméticas 
AINEs y esteroideos 
Bicarbonato y otros antiácidos 
Otros fármacos (tabla X I I I ) 
Renales 
Renovasculares 
Parenquimatosas 
Infrecuentes (< 1 %) 
Endocrinas 
Hipermineralocorticismos 
Feocromocitoma 
Hipo e hipertiroidismo 
Acromegalia 
Otras 
Hipercalcemia 
Carcinoide 
Miscelánea 
Toxemia del embarazo 
Síndrome de apnea del sueño 
Neurológicas (HT endocraneal, porrina aguda) 
Litotricia 
Intoxicación por plomo 
comple to , creat in ina, ácido úrico, sodio, 
potasio y calcio p lasmát icos, colesterol 
total y HDL, t r ig l icér idos, examen básico 
de orina y ECG. 
En las ú l t imas décadas, en func ión del 
coste/beneficio, dada la baja prevalencia 
de HTA secundaria y por tanto subsidia-
ria de t ra tamiento et io lógico, jun to con 
la eficacia de los nuevos fármacos hipo-
tensores se t iende a pro fund izar en el 
e s t u d i o de c a u s a s s e c u n d a r i a s si la 
anamnes is y las exp lorac iones básicas 
lo just i f ican (tabla VIII) o si se cumplen 
a lgunos cr i ter ios que se apuntan en la 
tabla IX. 
El o b j e t i v o de s e g u i r esta es t ra teg ia 
d iagnós t i ca no es o t ro que ident i f i car 
subg rupos de pob lac ión en donde , en 
presencia de ciertos síntomas o signos, 
la prevalencia de un de te rm inado t ipo 
de HTA secundaria sea más elevada. El 
resultado apl icando las teorías Bayesia-
nas, es que si «a pr ior i» t enemos una 
¡dea de la prevalencia de un t ipo de HTA 
secundar ia en un s u b g r u p o de i nd i v i -
duos (presencia de determinados signos 
o síntomas), en tanto la prevalencia sea 
mayor , el valor predict ivo posi t ivo (ca-
sos en q u e la p r u e b a sea p o s i t i v a y 
t engan la en fe rmedad) de los test au -
mentará, independientemente de la sen-
sibi l idad y especif ic idad de la prueba y 
por tan to d i sm inu i rán los costes deb i -
dos a exp lo rac iones innecesar ias. Por 
cont ra , la pos ib i l idad de fa lsos negat i -
vos aumentará d iscre tamente pero és-
tos pueden d isminu i rse s imu l taneando 
con otros test diagnóst icos. 
En la tabla X puede observarse para el 
d i a g n ó s t i c o de la HTA r e n o v a s c u l a r , 
g r u p o que más abajo c o m e n t a r e m o s , 
como las posibi l idades de falsos posit i -
vos y falsos negativos van cambiando. 
A continuación comentaremos sólo al-
gunas de las causas de HTA secun-
dar ia . La e lección la hemos hecho en 
función de los avances en los métodos 
diagnósticos y/o terapéuticos (HTA reno-
vascular), en los cambios producidos en 
la ut i l ización de a lgunos fá rmacos res-
ponsables de HTA secundar ia, en nue-
vas hipótesis causales de HTA secunda-
ria (SAS) o introducción de nuevas técni-
cas capaces de p roduc i r ya t r ogen ia a 
este nivel (litotricia). Para el resto de en-
t idades más clásicamente conocidas re-
mi t imos al lector a cualquier texto clási-
co o artículo de revisión 2 0 ' 2 2 . 
La HTA secundar ia a «en fe rmedad re-
nal» merece un comentar io aparte. Des-
de el punto de vista diagnóst ico, un gru-
po i m p o r t a n t e de HTA s e c u n d a r i a lo 
representan las hipertensiones l lamadas 
«parenquimatosas» que no t ra ta remos 
en esta revisión pero que debemos te-
ner en cuenta porque, si bien la mayor 
parte de ellas se hacen evidentes cuan-
do hay a l terac iones impor tan tes en la 
func ión renal o en el sed imento ur ina-
rio, pueden cursar excepcionalmente sin 
estas a l t e rac i ones . C o m o qu ie ra que 
a d e m á s de causa de h i p e r t e n s i ó n , el 
r i ñon puede ser v í c t ima de la m i s m a 
con alteraciones que se denominan ne-
f r o a n g i o e s c l e r o s i s y que se t r a d u c e n 
con prote inur ia e insuf ic iencia renal, el 
d iagnós t i co d i fe renc ia l puede resul tar 
sumamente difícil por la clínica y el la-
borator io si no se llega a la biòpsia re-
nal. En un estudio reciente en el que se 
p rac t i ca ron b iops ias renales a 27 pa-
cientes d iagnos t i cados de h iper tensos 
esenciales con pro te inur ia pers is tente, 
en 13 no se apreciaron lesiones g lome-
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TABLA VIII. 
HALLAZGOS SOSPECHOSOS DE HTA SECUNDARIA 
Etiología 
Vasculorrenal 
Enfermedad renal 
Hiperaldosteronismo 1 e 
Feocromocltoma 
Coartación aórtica 
Síndrome de Cushing 
Anamnesis 
Inicio < 30 a. o > 55 
Antee, traumatismo lumbar 
HTA refractaria 
Mal control en HTA previamente 
bien controlada 
Dolor agudo en flanco al inicio de la HTA 
Litotricia previa a la HTA 
Astenia 
Poliuria, nicturia 
Litiasis renal 
Infección urinaria 
Ingesta de analgésicos 
Debilidad muscular 
Poliuria, nicturia 
Polidipsia 
Tetania 
Parestesias 
Cefalea 
Adulto joven 
Cefalea y ansiedad 
Palpitaciones 
Sudación 
Temblor 
Niños < 5 a. 
Aumento de peso 
Amenorrea 
Debilidad 
Poliuria, polidipsia 
Exploración 
Soplo sistólico 
Retinopatía lll/IV 
Signos de arteriopatía EEII 
Palidez cutánea 
Masas renales 
Edemas 
Estado hipermetabólico 
Hipotensión ortostática 
Neurofibromatosis 
Asimetría de pulsos y HTA 
Obesidad troncular 
Estrías vinosas 
Hirsutismo 
Acné 
Cara de luna llena 
Sindr. de apnea del sueno Cefalea matutina 
Somnolencia diurna 
Sueño errático, ronquera 
Obesidad 
rulares a excepción de esclerosis g lobal 
en 9. Catorce presentaban lesiones g lo-
merulares, 8 de los cuales presentaban 
lesiones esclerosas y el resto, tres eran 
nef ropat ía IgA, dos nef ropat ías m e m -
TABLA IX. 
CRITERIOS DE ESTUDIO 
1. HTA severa 
2. Sospecha de HTA secundaria por la anamne-
sis y la exploración 
3. HTA refractaria con tres fármacos 
4. Mal control de la HTA en pacientes previa-
mente bien controlados 
5. Edad de inicio < 30 a. o > 55 a. 
6. HTA maligna o acelerada 
branosas y una membranopro l i fe ra t iva . 
La consecuencia más impor tante del es-
tud io desde el punto de vista clínico: en 
caso de ser preciso un d iagnóst ico exac-
to resulta impresc ind ib le la b iòpsia re-
nal, aun cuando en el ci tado trabajo los 
hallazgos histológicos renales no mod i -
f icaron el t ra tamiento de los pacientes. 
Para d i f e renc i a r la HTA esenc ia l con 
daño renal o una HTA secundaria a ne-
fropatía pr imar ia, los antecedentes fami -
liares de HTA, la exploración clínica ne-
gativa y la asociación con hiperur icemia 
o hiperglucemia leve ¡rían a favor de la 
pr imera, en tanto la historia compat ib le 
con en fe rmedad renal , el aumen to del 
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TABLA X. 
VALOR PREDICTIVO DE LAS PRUEBAS DIAGNÓSTICAS PARA LA HTA RENOVASCULAR: 
(INTERACCIÓN ENTRE LA SENSIBILIDAD/ESPECIFICIDAD DE LOS TEST Y LA PREVALENCIA 
DE LA ENFERMEDAD) 
índice de sospecha clínica (prevalencia) 
Bajo Moderado Alto 
1 % 15% 25% 
(S) (E) 
Test captopril 
(74) (89) &4 9 9 , 9 54^0 9 7 , 9 fj&2 9 6 , 0 
Renograma captopril 
(93) (95) 9 9 , 9 76^6 9 8 , 7 SñA 9 7 , 6 
Entre paréntesis, la sensibilidad (S) y especificidad (E) de la prueba 
Subrayado, el valor predictivo positivo. Negrilla, el valor predictivo negativo 
Modificado de S J Mann (Ann Intern Med. 1992;117:845-53) 
Bajo: HTA ligera/moderada sin signos sugestivos 
Moderado: los signos clásicos que excluyan los del apartado siguiente 
Alto: HTA diastolica > 120 que no responde al trat 2 o con I renal progresiva, HTA maligna, HTA con elevación de 
creatinina tras IECAS y reversible tras su supresión, HTA moderada o severa con asimetría del tamaño renal 
t amaño renal, presencia de soplos, pro-
te inur ia con rango nef ró t ico , al teracio-
nes del sed imento o al teraciones en la 
ecografia renal, sugerirían la segunda. 
2 . 1 . H T A renovascular (HTA RNV) 
El diagnóst ico de este t ipo de hiperten-
sión ha adquir ido interés en los úl t imos 
años debido a que es una entidad relati-
v a m e n t e f recuen te ( p r o b a b l e m e n t e la 
HTA renovascular es más prevalente de-
bido al envejecimiento de la población), 
a la d i v u l g a c i ó n de n u e v o s m é t o d o s 
d iagnóst icos ( renograma isotópico con 
captopri l y determinación de la actividad 
de renina plasmática [ARP] tras est imu-
lación con este fármaco) y fundamenta l -
mente a la introducción de una alternati-
va terapéutica a la cirugía, la angioplas-
tia con balón de la arterias rena les 2 3 . 
Si se def ine la HTA renovascu lar a la 
que se produce como consecuencia de 
la obstrucción del f lu jo renal y cuya co-
r recc ión t i e n e c o m o consecuenc ia la 
normal ización de las cifras tensionales o 
al descenso de más de 15 mhg de las ci-
fras diastól icas previas, existen dos gru-
pos bien diferenciados de HTA renovas-
cular: la producida por la displasia f ibro-
muscular de la arteria renal, propia de 
mu je res jóvenes (poco f recuente) y la 
que puede observarse en personas año-
sas, en su mayoría varones, como con-
secuencia de una arter iopat ía ar ter ios-
clerótica que compromete el f lu jo renal. 
En cuanto a este segundo grupo es im-
por tante d i ferenciar la en fe rmedad re-
novascular de la h iper tensión renovas-
cular puesto que no son s inón imos (24). 
En la en fe rmedad renovascu lar existe 
un deterioro de la función renal pudien-
do cursar con cifras tensionales norma-
les. Desde el punto de vista clínico prácti-
co puede ocurrir que un tratamiento far-
macológico normalice una HTA de causa 
renovascular pero la mejoría de la fun -
ción renal sólo pueda conseguirse con la 
revascularización (cirugía o dilatación). 
En los úl t imos años dos pruebas no in-
vasivas han demostrado ser útiles en el 
diagnóst ico de HTA RNV, el test de esti-
mulación de renina plasmática con cap-
topr i l y el renograma isotóp ico t ras la 
a d m i n i s t r a c i ó n de este f á r m a c o 2 5 - 2 7 . 
Ambas se basan en que, en la HTA de t i -
po isquémico, el aparato yux tag lomeru-
lar está hipertrof iado y responde al estí-
mulo con un IECA ( inhibidor del enzima 
conversor de la ang io tens ina) con un 
aumento de producc ión de renina que 
se traduce en un aumento de las cifras 
básales de la ARP y con la d isminuc ión 
del f i l t rado g lomerular debido al desblo-
queo de la ar ter ia e fe ren te que en el 
renograma isotópico se t raduce en un 
retraso o caída del recuento del marca-
dor isotópico que se el imina por f i l t rado 
glomerular (Tc-DTPA). 
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En la actual idad ya se desechado la UIV 
(urografía intravenosa) para el diagnós-
t ico de HTA RNV y se ha inco rpo rado 
otro método incruento, el ECO-Doppler 
Renal, si bien las dif icultades de la técni-
ca hacen que en c ier tos pac ientes no 
puedan visualizarse las arterias renales 
con faci l idad lo que l imita las posibi l ida-
des de ésta. La ecografia renal conven-
cional es poco sensible para el diagnós-
t ico de esta ent idad pero puede dar in-
fo rmac ión adicional sobre otros t ipos de 
HTA secundaria. 
La técnica considerada c lásicamente el 
«gold standard» cont inua siendo la arte-
r iografía. La técnica de sustracción dig i -
tal por vía intraarter ia l p roporc iona un 
mín imo disconfort y el r iesgo potencial 
para el paciente es mín imo, por lo que 
en los casos de alto índice de sospecha 
se recomienda pract icar d i rec tamen te 
esta exploración. 
Los cocientes de reninas renales venosas 
cada vez son más académicos que prácti-
cos. Cuando la arteriografía muestra más 
de un 75 % de estenosis, actualmente se 
tiende a proceder a la dilatación y la res-
puesta a ésta (cifras tensionales) es la 
que da el diagnóstico (Fig 4-5). Los resul-
tados de la angioplastia frente a la revas-
cularización en la displasia f ibromuscular 
son s imi lares con ambas técnicas pero 
en el caso de la estenosis ateromatosa 
los resultados son mejores con la revas-
cularización quirúrgica, par t icu larmente 
si la obstrucción esta en el ost ium o hay 
grandes vasos vecinos afectos. 
2 . 2 . Causas fa rmaco lóg icas de H T A 
2.2.1 Anticonceptivos hormonales 
Hasta hace unos años la HTA secundaria 
más frecuente en mujeres en edad férti l 
era debida a la toma de ant iconceptivos 
orales. En la actual idad, probablemente 
debido a que se utilizan dosis más bajas 
de estrógenos y al control rut inario de la 
PA antes de iniciar un t ra tamien to , así 
como evitarse este método ant iconcepti-
vo cuando se asocian otros factores de 
riesgo cardiovascular ha d isminu ido su 
incidencia 2 8 . No deja de ser paradój ico 
que los estrógenos tomados en mujeres 
menopáus icas (actualmente tan en bo-
ga) no tan sólo no se asocian a HTA sino 
que t ienen un efecto cardioprotector. Pa-
ra algunos autores uno de los mecanis-
mos sería un l igero descenso de las c i -
fras tensionales. Por ello, en el JNC V se 
señala que la presencia de HTA no debe 
ser una contraindicación para aconsejar 
es t rógenos en mujeres menopáus icas , 
en todo caso se llevará un contro l más 
estricto de la presión arterial. 
A pesar de no conocerse los mecanis-
mos f is iopato lógicos por los que se pro-
ducen estos f e n ó m e n o s es impor tan te 
reconocer que en el caso de los ant icon-
cept ivos orales añad imos est rógenos a 
los que se producen de fo rma f is io lógi -
ca en tanto en las menopáusicas hace-
mos terapia «subst i tut iva». 
2.2.2 AINEs. 
En los ú l t imos años se ha at r ibu ido a es-
te g rupo de fármacos la responsabi l idad 
de ciertas hipertensiones arteriales. Así 
c o m o los efectos tóx icos gast ro in tes t i -
nales y renales han sido bien documen-
tados, es más difícil encontrar estudios 
en la l i teratura que cor roboren esta hi-
pótesis. En un reciente metaanál is is 2 9 la 
asociación sobre consumo de AINES y 
elevación de PA sólo se con f i rmó con la 
i ndome tac ina y el nap roxeno pero no 
con otros AINEs. Por ello debido al por-
centa je e levado de i nd i v i duos que to -
man estos fármacos se deberá ser cauto 
al atr ibuir la causal idad de la HTA a es-
tos medicamentos. 
2.2.3. Otros fármacos. 
En la tabla XIII aparecen otros fármacos 
que pueden estar impl icados en la HTA 
pero representan un g rupo menos i m -
portante. A lgún autor 2 1 ha at r ibu ido al 
Ginseng la posib i l idad de produci r HTA 
sin que hayamos podido encontrar en la 
l i t e ra tu ra p u b l i c a d a en los 5 ú l t i m o s 
años n inguna cita al respecto. 
2 . 3 . S í n d r o m e de la apnea del sue-
ño e H iper tens ión ar ter ia l . -
En los ú l t imos años se ha produc ido un 
creciente interés por el s índrome de ap-
nea del sueño (SAS) caracter izado por 
repet idas in te r rupc iones de la respira-
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Figura 4. Estenosis de arteria renal derecha; displasia fibromuscular. 
Figura 5. (Atería Renal de la misma paciente tras angioplastia con balón.) 
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ción durante el sueño que producen d i -
versa s in tomato log ía , tan to durante el 
sueño como durante la v igi l ia. 
La HTA es un signo frecuente en los pa-
cientes con SAS, con porcentajes que os-
cilan entre el 33-72 % según autores 3 0 " 3 2 . 
Por otra parte, en estudios de prevalencia 
de SAS en clínicas de HTA las cifras osci-
lan entre el 8,8 y el 35 %, cuando se util i-
zo como cri ter io más de 10 apneas por 
hora durante el período del sueño 3 0 ~ 3 2 . 
En la HTA refractaria, especia lmente si 
en la historia clínica aparecen ronquidos 
nocturnos u otros síntomas sugerentes 
de SAS, deberá pensarse en esta ent i -
dad. La corrección o mejoría de las ap-
neas del sueño l levará en un n ú m e r o 
impor tan te de casos a la reducción de 
las cifras de PA. 
2 .4 Li totr ic ia ex t racorpórea 
La l i trotr icia extracorpórea con ondas de 
choque puede causar lesión vascular lo-
cal izada que puede asociarse con una 
d isminuc ión transitor ia del f lu jo renal y 
del f i l t rado g lomeru lar en el r iñon trata-
do, proteinur ia transitor ia y l igera eleva-
ción de la PA 3 3 . La hipertensión arterial 
después de l i to t r ic ia ex t racorpórea ha 
s ido descr i ta , aunque su inc idenc ia , a 
pesar de ser controvert ida, es poco fre-
cuente. La asociación entre HTA y l i totr i -
cia es conocida desde 1986 pero los es-
tudios varían entre un 8 % al año de ha-
ber practicado esta técnica qui rúrg ica y 
un 1 % a los 18 meses de seguimiento 3 4 . 
Se aconseja vigi lar la PA después de es-
te p r o c e d i m i e n t o , e s p e c i a l m e n t e en 
aquellos pacientes que han recibido un 
mayor número de ondas de choque. 
3. H iper tens ión re f ractar ia 
Cuando una hipertensión arterial no res-
p o n d e a los e s q u e m a s t e r a p é u t i c o s 
habituales se utiliza el t é rm ino de HTA 
refractaria. Para utilizar los mismos cr i-
t e r i os se ha i n ten tado de f in i r l a c o m o 
aquella HTA que, con valores previos al 
inicio del t ra tamiento > o = 180/115, no 
se cons igue ci fras infer iores a .160/100 
tras un t ratamiento con tres fármacos a 
dosis plenas ( inc luyendo un diurét ico) . 
En el caso de ci f ras iniciales infer iores 
también hablaremos de HTA refractaria 
si no se cons igue la no rmo tens ión (ci-
fras infer iores a 140/90). 
De hecho, el plantear esta def in ic ión un 
tanto arbi t rar ia t iene consecuencias de 
cara al d i agnós t i co de esta even tua l i -
dad. La frecuencia con que esto ocurra 
depende lóg icamente de qué es tud ios 
se hayan hecho prev iamente para des-
cartar HTA secundaria. Debido a esto, la 
prevalencia de esta s i tuación clínica va-
ría en la l i teratura de un 5 a un 18 % de 
los h iper tensos en que se indica t rata-
miento farmacológ ico y en la actual idad 
con los nuevos fá rmacos representaría 
menos de un 5 %. 
En la tabla XI se apuntan las ent idades 
que pueden ser responsables de la resis-
tencia al t r a tam ien to . A lgunos autores 
cifran en un 10 % de los casos en los que 
se identif ica una hipertensión secundaria 
no diagnost icada con anter ior idad 3 5 . 
A modo de ref lexión f rente a esta situa-
ción cabe hacerse las preguntas de la ta-
bla XII y tener presente que, en la pre-
gunta qu in ta , el l is tado de substancias 
exógenas (tabla XIII) es ampl io y puede 
actuar por interferencia con los h ipoten-
sores y/o aumentando la PA y depender 
del paciente o del médico. 
Debe descartarse en pr imer lugar la no 
adherencia al t ra tamiento y dosis inade-
cuadas e i nap rop iadas comb inac iones 
de f á r m a c o s . Den t ro del a p a r t a d o de 
c u m p l i m e n t a c i ó n es i m p o r t a n t e , en el 
caso de HTA refractaria, comprobar que 
se cumpla la dieta hiposódica, por el lo, 
es impor tante la medida del Na+ urina-
rio (si este es superior a 150 mEq/24 h, 
hay mal cumpl imien to) . 
La MAPA puede desenmascarar falsas 
HTA refractarias debido al fenómeno de 
la bata blanca, para a lgunos autores ca-
si en un 50 % supuestas refractarias tras 
un registro ambu la to r io no serían tales 
y por ello antes de realizar estudios más 
costosos aconsejan conf i rmar la no res-
puesta al t ra tamiento con una MAPA. 
4 . H iper tens ión ar ter ia l s istól ica. 
Hasta hace pocos años la elevación sis-
tólica era considerada una consecuencia 
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«natural» del envejecimiento que no re-
quería t ra tamiento, pero estudios recien-
tes como el SHEP (Systolic Hipertensión 
in the Elderly Program) han demostrado 
que la reducción de estas cifras d isminu-
ye el r iesgo de infarto de miocardio y ac-
cidente vascular cerebral 3 6 . 
Además del envejecimiento como causa 
más frecuente de HTA sistólica aislada y 
que se atr ibuye a la reducción de la dis-
tens ib i l idad ar ter ia l , deben descartarse 
causas que p roducen un a u m e n t o del 
déb i t o ca rd íaco : insu f i c ienc ia aór t i ca , 
fístula A-V, h iper t i ro id ismo, enfermedad 
de Paget, Beri-beri y anemia. 
Por otro lado es importante dist inguir la 
pseudohiper tens ión de los ancianos de 
la verdadera HTA sistólica. Debido al en-
vejec imiento de la pared vascular y a fe-
n ó m e n o s l igados a la a terosc leros is y 
ca lc i f i cac ión de la pared de la ar ter ia 
puede ocurr i r que al no lograr compr i -
mir con el mangu i to de presión la pared 
del vaso se precisen cifras mucho más 
elevadas que las que se obtendrían con 
un registro intraarterial. Clínicamente se 
puede sospechar p s e u d o h i p e r t e n s i ó n 
mediante la maniobra de Osler, consis-
tente en la palpación de una arteria ra-
dial rígida que no se colapsa después de 
a lcanzar c i f ras m u y por enc ima de la 
presión sistól ica. 
5. Resumen 
El diagnóst ico de hipertensión en un in-
d iv iduo compor ta la ident i f icación de un 
factor de riesgo cardiovascular que de-
be valorarse en el con junto de otros fac-
tores conocidos (modif icables o no) y la 
repercusión que ha ten ido la elevación 
de la presión arterial en los l lamados ór-
ganos diana. El hecho de que en la po-
b lac ión h iper tensa no encon t ra r íamos 
una «causa» de esta hipertensión hasta 
en un 95 % de los casos nos obl iga a se-
leccionar, por la presencia de síntomas 
o s ignos sospechosos, a aquel los indiv i -
duos en los que debemos pro fund izar 
en el estudio de las posibles causas. 
La M A P A puede ser una ayuda en el 
d iagnóst ico de la h iper tensión l igera o 
lábi l , o ante la sospecha de HTA de bata 
blanca para así evitar et iquetar de hiper-
TABLA XI . 
CAUSAS DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL 
REFRACTARIA 
Causas frecuentes 
Enfermedad renal parenqulmatosa 
Enfermedad vasculorrenal 
Enfermedad tiroidea 
Estados de exceso de mineralocorticoides 
Estados de exceso de glucocorticoides 
Feocromocitoma 
Coartación de aorta 
SAS 
Causas raras 
Hipercalcemia 
Tumores del SNC 
Lesiones medulares 
Porfiria 
Síndrome carcinoide 
Acromegalia 
TABLA XII . 
CUESTIONES A PLANTEAR ANTE UNA HTA 
REFRACTARIA 
1. Seudohipertensión: rigidez arterial. Obesidad 
2 . ¿Buen cumplimiento? 
-Dieta hiposódica 
-Tratamiento farmacológico 
-Efectos secundarios condicionantes 
-Excesiva complejidad 
3. ¿HTA secundaria no diagnosticada? 
-Vasculorrenal, feocromocitoma, nefropatía IgA 
4. ¿Esquema terapéutico adecuado? 
5. ¿Interacción medicamentosa? 
6. ¿Hipertensión de bata blanca? 
(Modificado de A. Coca) 
tenso a un paciente que no lo es. Falta 
por demostrar que los costos económi-
cos que ello comporta compensan el be-
neficio de d isminui r el sobrediagnóst ico 
de HTA y si los m é t o d o s a l t e rna t i vos 
clásicos t ienen un rendimiento muy dis-
t i n t o . M i e n t r a s los e s t u d i o s no nos 
m u e s t r e n conc lus i ones de f i n i t i vas es 
prudente, ante una hipertensión l igera, 
no precipitarse en querer diagnost icar al 
enfermo. 
La hipertensión refractaria, más que un 
s u b t i p o de HTA esenc ia l , debe hacer 
pensar en fal los en la cumpl imentac ión 
del t ra tamiento y de interferencias far-
macológicas o de una h iper tens ión se-
cundaria que pudo pasar desapercibida 
o que se presenta sobre una HTA hasta 
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TABLA XII I . 
SUBSTANCIAS EXÓGENAS QUE AUMENTAN LA PA O QUE INTERFIEREN LA ACCIÓN 
DE LOS HIPOTENSORES 
Substancia 
Esferoides anabolizantes 
Cafeína 
Cocaína 
Alcohol 
Nicotina 
Cloruro sodio 
Agentes símpaticomiméticos 
AINEs 
Clorpromazina 
Corticoides 
Ciclosporina 
Eritropoyetina 
Inhibidores de la MAO 
Contraceptivos orales 
Antidepresívos tricíclicos 
> PA 
Sí 
Si-
Sí 
Sí 
Sí 
Sí 
Si 
Sí 
Si-
Sí 
SI-
SÍ 
SI-
SÍ 
Sí 
Interfieren 
No 
No 
Si-
No 
No 
Sí 
No 
Si-
No 
No 
No 
No 
No 
No 
No 
Fuente de la substancia 
Enfermo 
Enfermo 
Enfermo 
Enfermo 
Enfermo 
Enfermo 
Enfermo o médico 
id 
Médico 
Médico 
Médico 
Médico 
Médico 
Médico 
Médico 
(Modificado de J F Setaro) 
entonces esencial (caso de la HTA reno-
vascular del ateromatoso). 
La HTA sistólica aislada en una persona 
añosa debe ser t o m a d a en cons idera -
ción y adoptar las medidas opor tunas. 
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Tratamiento de la 
hipertensión 
arterial 
Jaime Orfi la 
In t roducc ión 
La h iper tens ión ar ter ia l cursa genera l -
mente sin síntomas y los beneficios de 
su t ratamiento vienen dados por la dis-
minuc ión de la mor ta l idad global a ex-
pensas esencialmente de la reducción de 
las complicaciones cardiovasculares. An-
tes de iniciar el t ratamiento ant ihiperten-
sivo deberemos medir la TA, como míni -
mo en dos ocasiones durante el pr imer 
mes. El objet ivo se centra en d isminu i r 
las cifras tensionales hasta las conside-
radas normales, 140 m m h g de sistólica y 
90 m m h g de diastól ica; para ello dispo-
nemos de las medidas no fa rmaco lóg i -
cas o generales y de las medidas farma-
cológicas. 
El beneficio es más acentuado cuando más 
altas son las cifras tensionales pero tam-
bién es significativo en las determinaciones 
sistólicas elevadas de forma aislada. 
El t ra tamien to de la HTA ha camb iado 
considerablemente en los úl t imos años, 
se han introducido nuevos fármacos y se 
han identi f icado los hábitos de vida que 
inf luyen d i rectamente en las cifras ten-
sionales. A diferencia de las tendencias 
que adquir ieron su máx imo esplendor a 
f inales de la década de los ochenta, se 
t iende a la personalización e indiv idual i -
zación del t r a t a m i e n t o por enc ima de 
t ra tamien tos secuenciales escalonados 
es tandar izados. J u n t o al con t ro l de la 
tensión arterial debe establecerse el con-
trol de todos los factores de riesgo car-
diovascular que afecten a un determina-
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do ind iv iduo y cuyo efectos deletéreos 
sobre la morb i -mor ta l idad son adit ivos. 
M e d i d a s genera les 
Una vez diagnost icada la HTA se deben 
detectar y evitar todas aquel las causas 
supr imib les que pueden ser las respon-
sables de unas cifras tensionales anor-
ma lmen te elevadas, así c o m o aquel los 
e lementos que nos pueden hacer sospe-
char que estemos ante una hipertensión 
secundar ia . An tes de in ic iar cua lqu ie r 
medida especial debemos luchar contra 
el sobrepeso y contra la ingesta excesi-
va de sodio. 
Una vez cor reg idos los factores refer i -
dos , serán t r i bu ta r i as de t r a t a m i e n t o s 
f a r m a c o l ó g i c o s in ic ia les aque l l os pa-
cientes que mantengan tens iones dias-
tó l i cas por enc ima de 105 m m h g , y/o 
aque l los que tengan afectac ión de los 
órganos diana - r i n ó n , corazón, re t ina- y 
que por tan to entren dent ro del g rupo 
de las h iper tensiones moderadas o se-
veras. La tensión arterial leve, sin lesión 
orgánica, que cursa con cifras tensiona-
les diastól icas entre 90 y 104 m m h g será 
t r i bu ta r i a i n i c i a lmen te de med idas no 
f a r m a c o l ó g i c a s sa lvo que coex is ta s i -
mu l tánea con ot ros fac tores de r iesgo 
cardiovascular. 
La cifras tensionales situadas entre 90 y 
94 m m h g obl igan a las tomas repetidas 
de la TA y sólo in ic iaremos t ra tamiento 
h ipotensor si se suma a ot ros factores 
de riesgo cardiovascular o antecedentes 
fami l ia res de enfermedades card iovas-
cu la res ; en estas s i tuac iones t a m b i é n 
t ienen especial relevancia las de te rm i -
naciones de la TA sistólica y la edad del 
paciente. 
Para el control de las cifras tensionales 
sistólicas moderadamente elevadas, con 
n o r m a l i d a d d ias tó l ica , se requer i rá de 
t ra tamiento farmacológico si tras repeti-
dos intentos de normal ización tensional 
con medidas generales no se consiguen 
tens iones ar ter ia les regulares. Esta s i -
tuación es muy frecuente en ancianos; a 
part ir de los 80 años, hay que valorar in-
d i v i d u a l m e n t e el r iesgo y el benef ic io 
antes de in ic iar cua lqu ie r t r a t a m i e n t o 
farmacológ ico. 
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1 . Tratamiento farmacológico 
Bases para iniciar el t r a t a m i e n t o 
La tendencia actual en el t ra tamiento de 
la HTA se basa en la monoterapia, a ele-
gir ent re los d iu ré t icos , be tab loquean-
tes, calcioantagonistas e inhibidores del 
enz ima conver t i do r de la ang io tens ina 
(lECAs) ind is t in tamente, salvo que coe-
x is tan c i r cuns tanc ias o en fe rmedades 
asociadas que ob l iguen a inclinarse por 
uno u otro t ipo de fármaco. En caso de 
no controlarse las cifras tensionales con 
dosis no máx imas de un medicamento, 
es aconsejable el cambio de monosus-
tancia o bien añadir al t ra tamiento in i -
c iado o t ro f á rmaco an t ih iper tens ivo , a 
poder ser un diurét ico, para contrarres-
tar la retención hídrica que se produce 
en muchos hipertensos somet idos a tra-
t a m i e n t o h ipotensor . Todos los ant ih i -
per tens ivos del pr imer escalón se pue-
den asociar entre sí. 
Los lECAs son los prefer idos en caso de 
Diabetes Mel l i tus o en la sola intoleran-
cia h idrocarbonada, donde estarían rela-
t i vamen te cont ra ind icados betabloque-
antes, y diurét icos. 
La hipertensión que no se controla con 
tres fármacos asociados y que mant iene 
tens iones diastól icas por encima de 95 
m m h g , recibe el nombre de refractaria; 
según el Comité Nacional americano de 
Detección, Evaluación y Tratamiento de 
la HTA se debe , apar te del i n c u m p l i -
miento de la prescr ipción, a las dosis in-
f raterapéut icas, la asociación inadecua-
da de fármacos, o a la interferencia de 
otras sustancias activas como anti inf la-
mator ios no esteroideos(AINEs), esferoi-
des, ant iconcept ivos orales, ant idepresi-
vos, ant icongest ivos nasales, sin olvidar 
la obes idad , la ingesta de a lcohol y el 
consumo excesivo de sal. La h iper ten-
sión secundaria representa otro subgru-
po frecuente de HTA refractaria al trata-
miento ; se engloban dentro de hiperten-
s i o n e s a r t e r i a l e s s e c u n d a r i a s , la 
i nsu f i c ienc ia rena l , asoc iadas al daño 
renal progres ivo, hipertensiones de or i -
gen vasculorenal o HTA mal igna. En es-
tos casos además de investigar con ahín-
co los secundarismos, debemos aumen-
tar el t ra tamien to h ipo tensor hasta las 
cantidades máx imas de cada monosus-
tancia y aceptar, en úl t imo caso, tensio-
nes diastól icas que no superen los 100 
m m h g . 
Visión global del arsenal terapéut ico 
Los diurét icos más universales son la h¡-
droclorot iazida y la c lor ta l idona, ambas 
del g rupo de las t iazidas. Con dosis de 
25 mg se cons iguen cont ro lar un gran 
número de h iper tensiones arteriales l i -
geras. La indapamida y la x ipamida, d iu-
réticos de nueva generación pueden ser 
eficaces si coexiste la HTA con cierto de-
ter ioro de la función renal. La fu rosemi -
da y la metolazona se reservan para pa-
cientes con retenc ión h id rosa l ina . Los 
d iurét icos act ivos sobre el t úbu lo con-
torneado distal son de poca potencia h¡-
potensora y su papel se l imi ta a t rata-
mientos coadyudantes y enfermedades 
asociadas. 
Los beta b loqueantes están ind icados 
en pacientes jóvenes cuya hipertensión 
no coexista con insuf ic iencia cardíaca, 
enfermedad pu lmonar obstruct iva cróni-
ca, claudicación intermitente o diabetes 
insu l i no depend ien te . A c o s t u m b r a n a 
ser bien to lerados. Todos los beta blo-
queantes acostumbran a ser efectivos y 
la elección de uno u otro pr incipio acti-
vo viene dado por su vida media y por 
t an to c o m o d i d a d y c u m p l i m e n t a c i ó n 
posológica. Cardioselect iv idad, l iposolu-
b i l idad y act iv idad s impát i co -mimét i ca 
intrínseca t ienen poca trascendencia en 
la clínica práctica. El atenolol es el beta-
bloqueante cardioselect ivo más ant iguo 
y por tanto más exper imentado. El labe-
talol se diferencia de todos ellos porque 
aparte de su betab loqueo no select ivo 
t iene act ividad bloqueadora alfa, que ac-
tuando sobre los receptores vasculares 
posts inápt icos produce vasod i la tac ión 
arterial y venosa. La l i teratura ha docu-
mentado repet idamente efectos negat i -
vos sobre el metabol ismo de los lípidos 
de consecuencias no definidas. 
El prazosin es el más clásico de los blo-
queadores a l faadrenérg icos y es m u y 
eficaz. Su uso queda restr ingido a hiper-
tens iones rebeldes porque provoca hi-
potensión ortostática y se debe adminis-
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trar varias veces al día. La reserpina co-
m o antagonis ta de las neuronas adre-
nérgicas periféricas es efectivo y barato 
pero ha dejado de usarse por la frecuen-
cia con la que produce depresión, por la 
aparición de nuevos productos eficaces 
y segu ros y po rque ha de jado de ser 
rentable su comercial ización. 
De entre los simpaticolít icos centrales, la 
alfa met i l dopa ha quedado l imi tada al 
t ratamiento de la hipertensión en el em-
barazo; la sedación y los efectos secun-
darios son sus principales enemigos. La 
c lon id ina y guanfac ina se caracter izan 
por un efecto rebote muy intenso. 
Los lECAs y los calc ioantagonistas han 
aumentado mucho en su consumo y se 
han co locado en el p r imer esca lón. El 
captopr i l y el n i fedip ino fueron sus pr i -
meros representantes en la rica farmaco-
pea ant ih iper tens iva; los nuevos repre-
sentantes de ambas fami l ias que permi-
ten la dosis diaria unitaria, y la combinan 
con buena tolerancia, mejor efect iv idad 
y pocas in teracc iones f a rmaco lóg i cas , 
los han convert ido en los fármacos más 
uti l izados como t ratamiento hipotensor. 
Económicamente son más costosos que 
diurét icos y betabloqueantes. Los vaso-
di latadores directos personados en la hi-
dralazina y el minoxid i l se reservan para 
h i p e r t e n s i o n e s q u e no r e s p o n d e n a 
otros medicamentos. En las hipertensio-
nes bien controladas por largos espacios 
de t i empo puede ensayarse la d i sm inu -
ción paulatina de las dosis. 
2 . Tratamiento de la 
hipertensión arterial en 
situaciones especiales 
2 .1 H T A y edad 
Los pacientes mayores de 70 años con 
PAD entre 90 y 95 de m m h g deben in-
ten ta r consegu i r la n o r m o t e n s i ó n con 
m e d i d a s no f a r m a c o l ó g i c a s . El t r a ta -
m ien to fa rmaco lóg ico se iniciara a m i -
tad de dosis de las establecidas. 
2 . 2 . H T A del niño y del ado lescente 
Por debajo de los 18 años el t ra tamiento 
de la HTA se circunscribe a la moderada 
y a la hipertensión impor tante. El d iag-
nóstico de HTA se establece cuando las 
cifras tensionales están por encima del 
percenti l 95. A diferencia del adul to un 
50 % son secundarias a alguna enferme-
dad. Las medidas no farmacológicas de 
control tensional deben iniciarse desde 
el momen to de diagnóst ico y adaptadas 
a cada paciente. Se debe l imi tar la in-
gesta de sal a 6 g diar ios, a ser posible 
practicar ejercicio l igero isotónico y evi-
tar el sobrepeso. Los fármacos con los 
que se t iene experiencia a estas edades 
son los d iu ré t icos y los be tab loquean-
tes. En cualquier caso se iniciará el t ra-
t am ien to f a rmaco lóg i co cuando las c i -
fras tensionales diastól icas sean s ign i f i -
c a t i v a s y /o c u a n d o ex i s t a e v i d e n c i a 
de lesión de los órganos diana. El con-
sen t im ien to del paciente es de impo r -
tancia trascendente para la cump l imen -
tac ión. 
2 . 3 . H T A del anc iano 
La prevalencias de HTA en el anciano es 
cercana al 50 %. El objet ivo sigue siendo 
bajar las ci f ras tens iona les por deba jo 
de 140/90. Los fármacos más indicados 
son los i nh ib ido res de los canales del 
calcio. Tienen que manejarse con cuida-
do los be tab loqueantes , los lECAs, los 
d iurét icos y los adrenol í t icos de acción 
central . 
2 . 4 . H T A sistól ica 
Queda def in ida como la TA que presen-
ta c i f ras d o b l e s que la d ias tó l i ca con 
T A D n o r m a l . En m e n o r e s de 25 años 
obedece a circulación hipercinética y el 
t ra tamiento debe ser causal. En adul tos 
serán recomendables los inhib idores de 
los canales del calcio y los adrenolí t icos 
peri fér icos, por su acción vasodi latadora 
p rox ima l . 
2 . 5 . H T A del e m b a r a z o 
Se considera hipertensa a toda embara-
zada que en dos ocasiones presente ten-
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siones super iores a 140/90, o a la que se 
detecte aumento de la TA basal (al inicio 
del embarazo o previa) de 30 m m h g en 
las cifras sistól icas o de 15 m m h g en las 
diastól icas. En general se cree opor tuno 
postponer el t ra tamiento farmacológico 
para después del parto en aquel los ca-
sos en los que la d iasto l ica no supere 
los 105 m m h g , pues el r iesgo fetal con 
estas de te rminac iones es bajo y no se 
han encontrado mejores parámetros de 
m o r b i - m o r t a l i d a d , ni de abor tos ni de 
"ab rup t io p lacentae" . Cifras de 170/110 
obl igan al t ra tamiento farmacológico in-
mediato, así como también es recomen-
dable en las determinaciones de 95-100 
en el 2 e t r imestre y de 100-105 en el 3 9 . 
La posic ión de reposo será el decúbi to 
lateral, para proteger la perfusión renal. 
No están recomendados los d iurét icos 
ni la restricción sódica. 
El fá rmaco de elección es la alfa met i l 
dopa con o sin hidralazina y en el segun-
do escalón d isponemos del labetalol que 
ha demostrado también eficacia y segu-
r idad. Como alternativas disponemos de 
ni fedipina y el prazosin. Evi taremos en 
todos los casos la reserpina, los lECAs y 
la c lonidina. 
A la HTA del embarazo que cursa con 
edemas y proteinur ia, se le l lama pree-
c lampsia. Si a la preeclampsia se le aña-
den convu ls iones ton icoc lón icas gene-
ra l i zadas se le d e n o m i n a e c l a m p s i a , 
considerada una emergencia hipertensiva. 
2 . 6 . H T A re f rac tar ia 
La acti tud a seguir ante la HTA refracta-
ria consiste en llegar al t ra tamiento cuá-
druple, con los fármacos habituales, pa-
ra pasar seguidamente a minoxid i l e in-
cluso a la guanet id ina. 
2 . 7 . H T A asociada a en fe rmedades 
H T A e insuf ic iencia cardíaca 
Los lECAs son los fármacos de elección 
y se pueden combinar con digital y d iu-
réticos. Se deben evitar los betabloque-
antes y los ca l c i oan tagon i s tas (d i l t ia -
zem, verapamil ) por su efecto inotropo y 
c ronot ropo negat ivo. La ni fedipina y las 
d ih id rop i r id inas no están cont ra ind ica-
das y su efecto puede ser benef ic ioso. 
Se aconseja in ic iar el t r a tam ien to con 
dosis bajas de captopr i l (de 12,5 mg/12 
h a 50 mg/6 h) o enalapri l (5-40 mg en 
dosis única). 
H T A y card iopat ía isquémica 
Son aconsejables los calcioantagonistas 
(dilt iazem, nifedipina verapami l , felodipi-
no, amlodipino a ser posible en su presen-
tac ión retard) y/o los be tab loqueantes 
(atenolol), por su efecto hipotensor, a las 
dosis referidas en el protocolo general. 
En caso de añadir diurét icos tiazídicos o 
de asa sup lementa r con K para evi tar 
arr i tmias mal ignas. 
H T A Y d iabetes 
Se usarán los lECAs (ena lapr i l , qu ina -
pril,...) y como alternativa los calcioanta-
gonistas ( fe lodipino, amlop id imo, lacidi-
pino). 
H T A y gota 
Evitar los d i u r é t i c o s ; si el uso de los 
m i smos es ind ispensable , recomendar 
dieta baja en purinas y/o a lopur ino l . 
H T A y epoc 
Cualquier fá rmaco puede ser ut i l izado 
con la excepción de los betab loquean-
tes, que p roducen en mayo r o menor 
medida broncoconstr ic ión. 
H T A e I R C 
La HTA en la IRC suele ser secundaria a 
una inaprop iada retención h idrosal ina. 
Son precept ivos la rest r icc ión ju ic iosa 
de sal en la dieta y los diurét icos. 
Juic ios práct icos: 
1. Inicialmente estarán indicadas las t ia-
zidas; si el ACr es infer ior a 40 m l /m in 
deberá usarse la furosemida. 
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2. Evitar los d iuré t icos ahor radores de 
potasio ( t r iamterene, ami lo r ide , espiro-
nolactona). 
3. El único betabloqueante que no dismi-
nuye el f lujo sanguíneo renal es el nadolol. 
4. Los adrenolít icos se to leran bien. 
5. El minox id i l se ha demostrado eficaz 
en el control de la HTA severa de los en-
fermos urémicos. 
6.Se ha propuesto que los calcioantago-
nistas y los lECAs pro tegen de la pro-
gresión de la IR pero está pendiente de 
val idación. 
HTA y e n f e r m e d a d cerebro-vascular 
Están indicados los bloqueantes de los 
canales del calcio a dosis bajas; la ten-
sión arter ia l se debe normal izar lenta-
men te y se ev i ta rán los ad reno l í t i cos 
porque producen h ipotensión or tostát i -
ca e isquemia cerebral por bajo f lu jo. 
HTA ace lerada o mal igna 
Se e n t i e n d e c o m o HTA a c e l e r a d a o 
ma l igna la que cursa con exudados y 
hemorrag ias en el f ondo de ojo y oca-
s iona lmente puede hacer lo con edema 
de papi la sobreañad ida . No son cr i te-
rios d iagnóst icos ob l igados ni la insuf i -
c iencia renal p rog res i va , la seve r idad 
de las ci fras tens iona les , ni la constata-
c ión de necrosis f i b r i no ide . Se t ratará 
c o m o c u a l q u i e r HTA e s e n c i a l , p e r o 
ob l iga en m u c h a s ocas iones al t ra ta -
m ien to cuád rup le para su c o n t r o l . Se 
acompaña de un gran número de c o m -
pl icac iones cerebra les, cardíacas y re-
na les p o r lo q u e e x i g e una a c t i t u d 
enérgica. 
3 . Hipertensiones secundarias 
3 . 1 . F e o c r o m o c i t o m a 
El t ra tamiento fa rmaco lóg ico de las cr i-
sis adrenérgicas agudas se centra en la 
perfusión de 100 mg de fento lamina en 
250 ce de suero g lucosado al 5 % a un 
r i tmo de 2-3 mg cada 5 m i n , que pue-
den admin is t rarse tamb ién en bolo. La 
al ternat iva como en tantas ocasiones es 
el n i t r o p r u s i a t o con s u p l e m e n t o s de 
p r o p a n o l o l si d o m i n a la taqu ica rd ia a 
dosis de 1 mg cada 5 min . Una vez con-
t ro ladas fa rmaco lóg i camen te las cr is is 
h i p e r t e n s i v a s está i n d i c a d o , s i e m p r e 
que se ident i f ique macroscóp icamente 
y no existan contra ind icadiones qui rúr-
gicas, la exéresis del t umor , en aras de 
curar la enfermedad en los benignos y 
buscando la reducción de masa tumora l 
en los ma l i gnos . Sin con t ro l p rev io la 
mo r ta l i dad per iopera tor ia se acerca al 
50 %. 
El t r a t a m i e n t o c rón i co se ins taura en 
aquel los pacientes que no pueden inter-
venirse o en los que no se localiza el t u -
mor. También los feocromoc i tomas ma-
l ignos necesitarán de soporte fa rmaco-
lógico pe rmanen te que se basa en los 
b loqueadores alfa 1 alfa 2, c o m o en la 
fenox ibenzamina en dosis ascendentes 
de 10 a 80 mg día. El prazosin aunque 
sólo bloquea los receptores alfa 1 puede 
ser una alternativa cómoda en dosis que 
van desde 2-40 mg día repartidas en dos 
o tres dosis. El p ropano lo l puede aso-
ciarse a los b loqueadores ; nunca debe 
usarse solo. 
51 no responde a los fármacos indicados 
la l i teratura al respecto muestra efect ivi-
dad con lECAs e inhibidores del calcio. 
El t ra tamiento de fondo del feocromoc i -
t oma ma l igno se ha basado en la aso-
c iac ión de c ic lo fos famida, v incr is t ina y 
dacarbacina que ha val ido para aumen-
tar la supervivencia. 
3 . 2 . H ipera ldo te ron ismo 
En los casos no operab les el f á r m a c o 
preferido para controlar la TA es la espi-
ronolactona, a dosis de 50-200 mg . En la 
literatura existen estudios con lECAs, cal-
cioantagonistas así como con ami lor ide y 
t r iamterene que también son efectivos. 
Está indicado el t ra tamiento qu i rú rg ico 
en los adenomas uni laterales, en carci-
nomas no metastat izados y en la hiper-
plasia uni lateral. Se aconseja durante un 
mes previo a la in tervención el cont ro l 
farmacológ ico con espironolactona. So-
lo en 2/3 de los adenomas intervenidos 
queda curada la hipertensión. 
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3 . 3 . H iper tens ión renovascular 
En la enfermedad renovascular es preci-
so controlar la TA y proteger el funciona-
l ismo renal. La h iper tens ión arterial de 
e t io log ía renovascu la r cursa genera l -
mente con aumento de actividad de reni-
na plasmática y de angiotensina II; cuan-
do el control tensional es difícil con an-
t ih iper tensivos a dosis adecuadas y sin 
efectos secundarios o cuando la afecta-
ción progresiva de los órganos diana se 
planteará la revascular ización, bien con 
d i la tac ión endovascu la r (angioplast ia) , 
en las estenosis secundarios a f ibrodis-
plasia y el by pass aortor-renal con safe-
na en las lesiones arterioescleróticas con 
buen lecho distal. Lesiones inferiores al 
60 % de la luz que se controlan farmaco-
lógicamente y en los pacientes con alto 
riesgo qui rúrg ico, es aconsejable el con-
t ro l con lECAs y en su defecto betablo-
queantes o calcioantagonistas. 
4 . Emergencias hipertensivas 
Entre el 5 y el 10 % de las urgencias mé-
dicas de un hospital general se deben a 
la HTA. El 90 % de estas consu l tas se 
contro lan con reposo y medicación oral. 
Cl ínicamente debemos diferenciar entre 
falsa urgencia h ipertensiva que corres-
ponde a una elevación tensional reacti-
va a ansiedad, dolor u otro mecanismo 
desencadenan te , que cede al cesar el 
est ímulo que la genera sin t ra tamiento 
f a r m a c o l ó g i c o ; cr is is h iper tens iva que 
es c u a l q u i e r e l e v a c i ó n t e n s i o n a l que 
mot iva una consulta médica urgente; ur-
gencia hipertensiva relativa que consis-
te en elevaciones tensionales impor tan-
tes, generalmente por encima de 120 de 
diastól ica sin compromiso vital inmedia-
to y la emergencia hipertensiva que se 
def ine c o m o una s i tuac ión clínica des-
encadenada por una HTA que compro-
mete la vida del paciente y se acompaña 
de afectación de los órganos diana, - c o -
razón, cerebro o r i ñon - . La gravedad de 
la si tuación no viene dada por los regis-
t ros tens iona les s ino por la afectación 
orgánica que generan. La decisión tera-
péutica t iene que ser medi tada y con la 
premisa de que una d isminuc ión dema-
siado brusca puede ser más perjudicial 
que la no intervención y ocasionar daño 
permanente. 
La anamnes is (h is tor ia anter ior , t ra ta-
m i e n t o s p r e v i o s , d a ñ o p r e e x i s t e n t e , 
e n f e r m e d a d e s c o n c o m i t a n t e s . . . ) y la 
s imp le exp lo rac ión física (exp lo rac ión 
cardíaca, vascular y neurològica) es sufi-
c iente para determinar la g ravedad de 
una crisis hipertensiva. A lguno estudios 
reflejan que casi el 50 % de la crisis hi-
pertensivas ceden espontáneamente en 
una hora. En caso de tener que interve-
n i r f a r m a c o l ó g i c a m e n t e se i n t en ta rá 
conseguir una lenta y progresiva d ismi-
nución de la TA hasta cifras diastól icas 
de 100-110 m m h g . Los d iuré t icos sólo 
se aceptan ind isc rec iona lmente en las 
emergenc ias asociadas a insuf ic ienc ia 
cardíaca. 
Las emergencias hipertensivas se clasi-
f ican según la clínica, fo rma de presen-
tación o el órgano afecto en : 
4 . 1 . Encefa lopat ía h iper tensiva 
Consiste en una d is función cerebral d i -
fusa producida por una ascenso agudo, 
mantenido y severo de la TA. Cursa con 
cefalea, náuseas, vómi tos , d isminuc ión 
de la agudeza v i sua l , d e s o r i e n t a c i ó n , 
con fus ión , estupor, convu ls iones y co-
ma. La presencia de focal idad neurolò-
gica periférica obl iga a descartar patolo-
gía cerebral asociada como un hemato-
ma i n t r a p a r e n q u i m a t o s o , i c t u s 
isquémico o un t umor cerebral. En estas 
ocas iones un TAC cerebra l no rma l no 
descarta la lesiones acompañantes que 
sí pueden ser ev identes en la RNM. El 
fármaco de elección es el n i t roprusiato 
con controles tensionales estrictos y co-
mo alternativas d isponemos de la hidra-
lazina, la nifedipina y el labetalol. Deben 
evitarse los depresores del SNC como la 
alfa meti l dopa y la c lonidina. 
4 . 2 . Insuf ic iencia vent r icu lar 
izquierda 
Su m á x i m o e x p o n e n t e es el e d e m a 
agudo de pu lmón por elevación brusca 
de la TA. Obl iga a la in tervención rápi-
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da t e n d e n t e a la d i s m i n u c i ó n de la 
postcarga con n i t roprus ia to . La mor f ina 
tamb ién es m u y efectiva como coadyu-
d a n t e y de f á c i l a d m i n i s t r a c i ó n . Se 
aconseja asociar s iempre ox ígeno, d iu -
rét icos de asa, y opc iona lmen te n i t ra-
tos. 
4 . 3 . A c c i d e n t e vasculocerebra l 
Una crisis hipertensiva puede ser la cau-
sa o la consecuencia de la enfermedad 
ce reb rovascu la r aguda . Las h e m o r r a -
gias cerebrales se producen t íp icamente 
por la rotura de los aneurismas de Char-
cot-Bouchard en los núcleos de la base. 
Sólo se aconseja tratar la h iper tens ión 
acompañan te a estos eventos cuando 
las de terminac iones sistól icas superan 
los 200 m m h g y las diastól icas los 130 
m m h g . El n i t roprus ia to vuelve a ser el 
fármaco de elección. 
4 . 4 . Isquemia coronar ia 
Se caracteriza por el déficit agudo de la 
perfusión miocárdica por aumentos ten-
sionales agudos. Los nitratos nos permi-
ten bajar las tensión arterial y aumentar 
la perfusión miocárdica. Cuando la ten-
sión arterial sistólica baja de 100 m m > 
hg puede verse compromet ida la i r r iga-
c ión coronar ia . El n i t ropus ia to se res-
gua rda para los casos rebe ldes y no 
conviene usar ni la hidralazina ni el dia-
zóx ido . La a d m i n i s t r a c i ó n de n i t ra tos 
ideal es la endovenosa, pero mient ras 
se prepara la perfusión deben ser admi -
nistrados subl inguales. 
4 . 5 . Aneur isma d isecante de aor ta 
Se presenta como dolor torácico intenso 
y ausencia o asimetría de pulsos femo-
rales. El t ra tamien to méd ico , mient ras 
se p r e p a r a la i n t e r v e n c i ó n , debe ser 
enérgico; en la actual idad se prefiere la 
asociación de ni t roprusiato y propanolo l 
hasta conseguir tensiones arteriales sis-
tól icas cercanas a los 100 m m h g . 
4 . 6 . Eclampsia 
Se def ine c o m o la apa r i c ión de c i f ras 
tens iona les por enc ima de 140/90 m m 
hg con la presencia de prote inur ia, ede-
mas ma leo la res y c o n v u l s i o n e s en la 
mujer gestante de más de cinco sema-
nas. Las cifras a part ir de las cuales de-
bemos iniciar t r a tam ien to son 170/110 
con una d isminuc ión progresiva de las 
m ismas en aras de inter fer i r lo menos 
posible en la circulación uteroplacenta-
ria. El t ra tamiento umversalmente acep-
tado es la hidralazina; la n i fedip ina su-
bl ingual ha sido probada con éxito y sin 
compl icac iones en subidas tens ionales 
bruscas cono coadyudante. Como alter-
nativas contamos con los calc ioantago-
nistas y el labetalol. El diazóxido puede 
usarse en casos refractarios a sabiendas 
de que puede inh ib i r las contracciones 
uterinas y el n i t ropusiato sólo se usara 
en ú l t imo extremo porque puede produ-
cir intoxicación por t iocianatos en el feto. 
Están con t ra ind icados los be tab loque-
antes puros y los d iurét icos por inh ib i r 
las contracciones y por la deplección hi-
droelectrolí t ica que se acompaña en es-
tas si tuaciones respect ivamente y el t r i -
mer ta r fan por el r iesgo de íleo meco -
n i a l . Las c o n v u l s i o n e s a s o c i a d a s se 
benefician del diazepan endovenoso, en 
la med ida de lo posib le a pasar lenta-
mente una per fus ión de 25 mg en 500 
de suero g lucosado a r i tmo de 20 cc/min 
(a pasar en 24 h) y con aumen to de la 
frecuencia de perfusión en las crisis. En 
caso de persistencia debemos iniciar la 
impregnac ión rápida con feni toína, 1 g 
(15 mg/kg) en 100 de SG al 5 % a pasar 
en 30 m i n . En Estados Un idos s ienten 
especial predi lección y hábito por el sul -
fato de magnesio. 
4 . 7 . H T A mal igna cr í t ica 
Se carac te r i za po r cu rsa r con c l ín ica 
neurològica y/o cardíaca severas y pro-
ducir c ier to deter io ro de la func ión re-
na l . Ci f ras t ens iona les por enc ima de 
200/130 se rán po r e l las m i s m a s una 
urgencia hipertensiva y si aparece la clí-
nica descrita se convier te en una emer-
gencia. Presenta exudados y/o hemorra-
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gias ret inianas y el t ra tamiento parente-
ral con n i t roprus ia to se debe instaurar 
en caso de persistencia de las cifras ele-
vadas. 
4 . 8 . F e o c r o m o c i t o m a 
Produce crisis hipertensivas por exacer-
bación del tono alfa s impát ico y su con-
trol obv iamente se realiza con bloquea-
dores alfa adrenérgicos como la fentola-
m i n a . C o m o a l te rna t i vas d i s p o n e m o s 
del labetalol y el comodín ni t roprusiato. 
J u n t o al f e o c r o m o c i t o m a s i t uac iones 
con exceso de catecolaminas se produ-
cen con interacción de a l imentos con t i -
ramina e IMAOs, y el uso o abuso de 
sustancias s impat icomimét icas. 
DIURÉTICOS 
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TIPO MECANISMO DE ACCIÓN CRITERIOS DE USO Y 
COMENTARIOS 
TIAZIDAS Y AFINES Actúan inhibiendo la reabsorción de Na en el segmento cortical 
del tubulo ascendente e inicio del tubo contorneado distal. Su 
mecanismo hipotensor es desconocido. Necesitan un 
funcionalismo renal adecuado para ser efectivos. Su efecto 
hipotensor es independiente de su poder diurético y efectivo a 
dosis inferiores. 
Se diferencian en la duración de acción: la clortalidona se puede 
administrar días alternos. La ¡ndapamida a dosis hipotensora 
no produce aumento de la diuresis. La xipamida tiene 
propiedades intermedias entre las tiazidas y los diuréticos de 
alto techo. 
Conforma un de los cuatro 
grupos de primera elección. A 
largo plazo pueden producir 
efectos indeseables sobre los 
lípidos, el metabolismo 
hidrocarbonado, el ácido úrico y 
los electrólitos séricos. 
NOMBRE 
Clortalidona 
Hidroclorotiazida 
Indapamida 
Metolazona 
Xipamida 
ESPECIALIDAD 
Higrotona® 50 mg 30 comp. 
100mg30 comp. 
Esidrex-® 
25 mg 20 comp. 
Hidrosaluretil® 
50 mg 20 comp. 
Extur® 
2,5 mg 30 comp. 
Tertensif® 
2,5 mg 30 comp.® 
Diondel® 
Demiax® 20 mg30 comp. 
20 mg 60 comp. 
Diurex® 20 mg30 comp. 
20 mg 60 comp. 
DOSIS 
25-50 mg día 
25-50 mg día 
2,5 mg día 
2,5-5 mg día 
20 mg día 
EFECTOS SECUNDARIOS 
FRECUENTES Y GRAVES 
Hiperuricemia, hipopotasemia, 
hipomagnesemia; hiponatremia; 
hipercalcemia; Hipercolesterolemia; 
hipertrigliceridemia; pancreatitis; 
erupciones cutáneas; debilidad; 
disfunción sexual 
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TIPO MECANISMO DE ACCIÓN CRITERIOS DE USO Y 
COMENTARIOS 
DIURÉTICOS DE ASA 
O DE ALTO TECHO Tienen que ensayarse en pacientes con el 
filtrado glomerular descendido por debajo 
del 50 %. Con función renal normal no son 
mas efectivos que loas tiazidas y presentan 
mas efectos secundarios 
Presentan los mismo 
efectos secundarios de 
las tiazidas pero más 
acentuados 
NOMBRE ESPECIALIDAD POSOLOGIA EFECTOS SECUNDARIOS 
FRECUENTES Y GRAVES 
Bumetamida Farmadiuril® 
1 mg 20 comp. 
Fordiuran® 
1 mg 20 comp. 
1 mg día 
(de 0,5 a Smgrs) 
en 1-2 dosis 
Deshidratación; hiperuricemia, 
hipopotasemia, hipomagnesemia; 
hiponatremia; hipocalcemia; 
hipercolesterolemia; alcalosis 
metabòlica; discrasias sanguíneas; 
hipertrigliceridemia; pancreatitis; 
erupciones cutáneas; debilidad; 
disfunción sexual 
Furosemida 
Etozolina 
Seguril® 
40 mg 30 comp. 
Diuzolin® 
400 mg 10 comp. 
400 mg 20 comp. 
Elkapin® 
400 mg 10 comp. 
40 mg 20 comp. 
40 mg día 
200 mg día 
TIPO MECANISMO DE ACCIÓN CRITERIOS DE USO Y 
COMENTARIOS 
AHORRADORES DE POTASIO Actúan en el túbulo distal y se caracterizan 
por retener potasio. De ellos sólo la 
espironolactona es antagonista de la 
aldosterona. Son diuréticos débiles. 
Su papel en el 
tratamiento de la 
hipertensiones 
secundario y se usan 
como coadyudantes. 
Evitan los efectos 
secundarios sobre el 
equilibrio electrolítico 
de otros compuestos. 
La aldosterona es algo 
más potente que 
amilorideyque 
triamtereno y produce 
ginecomastia 
reversible. 
NOMBRE ESPECIALIDAD POSOLOGIA EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 
Espironolactona 
Triamterene 
Aldactone 100® 
100 mg 20 comp. 
Aldactone A® 
25 mg 20 comp. 
25 mg 50 comp. 
Urocaudal® 
100 mg 10 comp. 
100 mg 20comp. 
50-100 mg día 
100 mg dia 
Hiperpotasemia, hiponatremia; mastalgia; 
ginecomastia; agranulocitosis; anomalías 
menstruales; alteraciones gastrointestinales; 
erupciones cutáneas. 
Hiperpotasemia; trastornos gastrointestinales; 
nefrolitiasis. 
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TIPO MECANISMO DE ACCIÓN CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 
ASOCIACIONES DE DIURÉTICOS 
NOMBRE ESPECIALIDAD POSOLOGIA EFECTOS SECUNDARIOS 
FRECUENTES Y GRAVES 
Amiloride + 
hidroclorotiazida 
Altizida + 
Espironolactona 
Clortalidona + espironolactona 
Amilorida + 
furosemida 
Furosemida + 
Triamtereno 
Mebutizida + 
Triamterene 
Ameride® 
Diuzine® 
5/50 mg 20 comp. 
5/50 mg 60 comp. 
Aldactazine® 
15/25 mg 40 comp. 
Aldoleo® 
50/50 mg 
Frusamil® 
Salidur® 
Triniagar® 
5/50 mg día 
15/25 2 comp. día 
50/50 mgrs 
1 comp día 
5/40 mgrs 
1 comp. día 
77/25 mgrs 
1 comp. día 
50/50 mgrs 
1 comp. día 
Hiperpotasemia; trastorno gastrointestinales; 
erupciones cutáneas; cefaleas; 
Ginecomastia; trastornos 
gastrointestinales; hiperglucemia; 
hiperpotasemia; fotosensibilidad 
Ginecomastia; trastornos 
gastrointestinales; hiperglucemia; 
hiperpotasemia; fotosensibilidad 
La suma de efectos secundarios de 
ambos compuestos químicos. 
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SIMPATICOLÍTICOS 
TIPO MECANISMO DE ACCIÓN CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 
CENTRALES Inhiben los impulsos adrenérgicos 
reguladores de la TA 
No son fármacos de primera linea porque 
retienen líquido y producen sedación. 
NOMBRE 
Metildopa 
Clonidina 
Guanfacina 
SIMPATICOLÍTICOS 
ESPECIALIDAD 
Aldomet® 
250 mg 30/60 comp. 
forte 500 mg 30 comp. 
Catapresan® 
0,15 mg 30 comp. 
Stulic® 
1 m g / 3 0 comp. 
DOSIS 
500 mg • 2 g 
en 2 dosis 
0,3 -0,8 en 2 dosis 
diarias 
1-3 mgdía 
en 1 dosis 
EFECTOS SECUNDARIOS 
FRECUENTES Y GRAVES 
Fatiga; hipotensión; hipertensión de rebote; 
sedación. La alfa metil dopa produce también 
hepatitis y anemia hemolítica coombs positivo. 
TIPO 
PERIFÉRICOS 
BLOQUEADORES 
ADRENÉRGICOS ALFA 
MECANISMO DE ACCIÓN 
Producen vasodilatación arteriolar periférica por 
bloqueo selectivo de los receptores a adrenérgicos 
CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 
Empezar con dosis pequeñas para evitar una 
hipotensión brusca sintomática conocida como 
el fenómeno de la «primera dosis». 
NOMBRE ESPECIALIDAD DOSIS EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 
Doxazosina 
Indoramina 
Prazosin 
Carduran® 
1 mg 28 comp. 
2 mg 28 comp. 
4 mg 28 comp. 
Progandol® 
2 mg 28 comp. 
4mg 28 comp. 
Orfidora® 
25 mg 60 comp. 
Minip 
1 mg 60 comp. 
2 mg 6o comp. 
5 mg 30 comp. 
1-4 mg día en 1 toma 
Max 16 mgr 
50 -200 mgrs/día en 
dos tomas 
3-20 mg en dos 
tomas 
Hipotensión postural y palpitaciones; astenia; 
edemas; trastornos gastrointestinales. 
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BLOQUEADORES BETAADRENERGICOS 
TIPO MECANISMO DE ACCIÓN CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 
CARDIOSELECTIVOS En relación al bloqueo betaadrenérgico periférico. 
Su mecanismo de acción último es desconocido 
Son fármacos de primera elección y están 
indicados especialmente en pacientes menores 
de 50 años y en los afectos de cardiopatía isquémica 
NOMBRE ESPECIALIDAD DOSIS EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 
Acebutolol Sectral® 
Atenolol 
Bisoprolol 
Celiprolol 
Metoprolol 
200 mg 20- 50 comp. 
400 mg 28-56 comp. 
200-800 mg día 
en 1 -2 dosis día 
Atenolol Alter®, Atenolol 25-100 mg día en 
Boi®, Atenolol Leo®, 1 dosis 
Atenolol Rathiopharm 
100 mg 30/60 comp. 
Blokium ®, Tenormin® 
50 mg 30/60 comp. 
100 mg 30/60 
Emconcor,®Eurdadal® 5-10 mg día en 
10 mg 30/60 comp. 1 dosis 
5 mg 30/60 comp. 
Cardem® 
200 mg 30/60 comp. 
Lopresor® 
100 mg 40 comp. 
Seloken® 
100 mg 40 comp. 
200-400 mg día en 
1 toma 
100-400 mgdíaen 
1-2 dosis 
Fatiga, vértigo, cefalea, lesiones cutáneas. Precaución 
y contraindicado en enfermedad obstructiva crónica, 
diabetes mellitus insulinodependiente, bradicardia 
sinusal, bloqueo auriculoventricular e insuficiencia 
cardiaca. 
NO CARDIOSELECTIVOS 
Nadolol Corgard® 
40 mg 60 comp. 
80 mg 30 comp, Solgol® 
40mgrs- 80 mg 30 y 60 comp. 
Propanolol Sumial® 
retard 160 mg 20 caps 
retard 80 mg 30 caps 
10 mg 50 comp. 
40 mg 50 comp. 
Timolol Blocadren® 
10 mg 60 comp. 
20-240 mg dia en 
1 dosis 
40-240 mg día en 
2- 3 dosis 
10-40 mgdíaen 
2- dosis 
Molestias digestivas, bradicardia; hipotensión; insomnio; fatiga; no 
usar en las ultimas semanas del embarazo; contraindicados en insu 
ficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar obstructiva, bradicardia si 
nusal y en diabéticos insulinodependientes 
SIMPATICOLITICOS PERIFÉRICOS 
TIPO MECANISMO DE ACCIÓN CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 
ANTAGONISTAS DE LAS NEURONAS ADRENERGICAS 
NOMBRE ESPECIALIDAD DOSIS 
EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 
Reserpina 
Depresión 
Serpasol 
0,25 mg 40 comp. 
0,25 - 1 g día 
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INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA (lECAs) 
MECANISMO DE ACCIÓN CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 
Disminuye los niveles de angiotensina II al inhibir 
la enzima convertidora de la angiotensina (ECA) 
De la cautela inicial de uso se ha pasado a ser considerado 
un medicamento de primera elección. Los diuréticos 
potencian los efectos de los IECAS. El captopril se diferencia 
del resto por su grupo sulfhidrilo, que ha sido esterificado 
y ha aumentado su absorción oral. 
NOMBRE ESPECIALIDAD DOSIS EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 
Captopril Alopresin®, Capoten®, 
Cesplon®, Dilabar®, Garanil®, 
Tensoprel® 
100 mg 16 comp. 
26 mg 60 comp. 
50 mg 30 comp. 
Enalapril Acetensil®, Baripril®, Bitensil®, 
Clipto®, Controlvas®,Crinoren®, 
Dabonal®, Ditensor®, Enalapril®, 
Rathipharm®, Hipoartel®, Insup®, 
Nacor®, Naprilene®, Neotensin®, 
Pressitan®, Reca®, Renitec®, 
Ristalen® 
20 mg 28 comp. 
5 mg 60 comp. 
5 mg 10 comp. 
12,5-150 mg en 
2-3 dosis 
5-40 mg dia en 
1-2 dosis 
Tos; ageusia; anorexia; hiperpotasemia; ictericia colostásica; 
insuficiencia renal en estenosis bilateral de la arteria renal o 
equivalentes funcionales; pancreatitis; angioedema; no 
deben tomarse en segundo y tercer trimestre del embarazo; 
discrasias herméticas; hipotensión; erupciones cutáneas. 
Lisinopril Prinivil® 
Zestril® 
20mg 28 comp. 
5 mgr 60 comp 
5-40 mg día en 
1 dosis 
Quinapril Acuprel ®, Ectren®, Lidaltrin® 6-80 mg día en 
20 mg 28 comp. 1 • 2 dosis. 
5 mg 60 comp. 
Ramipril Acovil® 
Carasel® 
1,25 mg 28 comp. 
5 m g 28 comp. 
5 mg 28 comp. 
2,5-20 mg en 
1-2 dosis 
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PERFUDAL5 
Composición: Principios activos Cada compnrnido de liberación sostenida contene Felodipino (D.C.I.I5 mg; Ladosa 
Y evos engentes: es Propiedades farmacológicas y iBrmacodnébcís Felodipino es un calcoantagonista cuya 
a ectwidad vascular es muchomayo' que la rriocárdeay se ha desabollado fundamentalmente para el tratamiento de 
la hioertensiàn-- Disminuye la tensión arterial medíanle reducción de las resistencias periféricas Decido a su elevado 
grado de selectividad para la musculatura lisa artenolar no tiene, a dosis terapéuticas, eledos directos sobre la con. 
facilidad o la cenctarm cardiacas. Fe¡odip:no no ocasiona hipotensión orlostaica. debido a que ca'ece de efectos 
sotveellseho vascular y sobre el control vasomotor adienétgco. Posee un moderado electo oMicoMriurijfcó.que 
contrarresta laieteoción general de agua y saf. La excreción de potasio noseirodfe con la administración de Fétodi-' 
pmo Fekxtpmo inhibe la actividad eléctrica y contráctil de las células de la musculatura Isa vascular por un efecto en 
los canales def cateo de la membrana celular. Fekxtp.no es bien tolerado por los enfermos condolencias cardiacas 
concomitantes (angina de pecho e insuficiencia cardiaca congestiva). Felodipino, en fa forma de comprimidos de toe 
RAE ón sostenida (Perfudal 5). se absorbe completamente en el traao gastrointestinal tías su admínstracióri oral.'La • 
bodispoi*Wad5StérrKa enethwribré se sitúa apipximáda'mente en el 15%. siendo inoepencfiente déla dosis, den-
TRO del malpp terapéutico Con la formulación especial adoptada enPedudatS se prolonga ta lase íeabsptción. consi-
guiéndose con ello Mncentaçiooes plasmáticas terapéuticas durante las24 horas del día Felodipino seurea las pro-
lemas plasmáticas en un 99%, predoroantementea laaJoúmna La vxta media terminal de Felodipino es de 25 horas 
DE promedio. No aparece acumulaoWsigníkawa en el tratamiento a largo plato Felodipino es ampliamente metabo-
zado por el hígado y todos los rtiefaootitos identificados son uiadrvos Alrededor de170% de la dosis administrada se 
elimina por onna. mentías oce la proporción restante lo liacepór las heces Menos det 0.5%de la dosisse recupera in-
nodr&cada enonna. Por regla general, el descenso de ¡a tens Ai arterial se manifieste yaa las 2 horas de la administra-
CON. persistiendo hasta 24 horas después de la MISMA. El comienzo del tratamiento con Felodipino puede ocasionar 
UN descenso de iá tensión arterial y un drscreto'y Iransitijno aumento de la frecuencia y del gasto cardiacos. Estos elec- . 
tos SON oosisdependentes Existe una «tal corretón entre la concentración plasmática de Felodipino y el descenso. 
déla resistencia vascular periférica y de la tensión arteria!A dosis terapéuticas, Felodipino carece de eleclo'direclo so-
BRE el sistema (íç'cóndiKiiwi del corazón, asicomósohre ia refractapedaddeínodo A-V. De igual-manera, tampoco, 
EJERCE ningún electo negativo, sobre la contractilidad. Laresistencia vascular renal disminuye bajo los electos de FelD- ¡ 
dipino, mientras que,rio se aprecian cambios'en IS filtración glomerular normal; Sin embargo, ésta puede aumentar en 
enfermos con insuftojehcia renal. Indicaciones HipertensJónarteriaf Felodipino puede.emplearse como medicamento . 
EN monotetapia oen'asociaqón con otros fárnácosantihipertensrvos (frblóqueanieS7/o diuréticos). Contraindica- i 
clones Esta contraindicado en pacientes con hipersensibildad a dihidropindmas No ha sido establecida la eficacia y 
segundaóde Fékxfrplnoen pediatría por toque no se recomienda su utilización en niños Efectos indeseables Al igual 
QUE otros vasodilatadores, Felodipino puede causar soldeos, cefaleas, taquicardia, mareos y fatiga. La mayor parte de 
estos eledosindeseables son dosiSrdependienles, apareciendoal inicio dellralamienlpo'después de unaumenlode 
la dosis. Por lo general son transitorios y disminuyen de intensidad con el tiempo.'Al igual quecon otros caboantago-
mslas deJipo.dMropindinK»), en enfermos tratados con Felodipino puede aparecer edema maleolar cómo conse-
CUENCIA de vasodilación precapilar. Se han descrito también reacciones cutáneas, como erupción y pnihio. Iguaf-
Tiente, y de lórrña ánátogaalo que ocurre con otras dihidropiridinas, en enfermos conmarcada giiiçjvitis/parodonlitis 
Puede presentarse una ligera hipertrofia gingival; que puede aliviarse o evitarse con ura cuidadosa higiene dental. Ad-
vertencias especiales/Precauciones de empleo Felodipino, al igual que otros vasodilatadores arténdlares, puede 
dar lugar excepcidnalmente a hipotensión con taquicardia que, en individuos especialmente susceptibles, podria precí-. 
pitar UNA isquemia míocáfdká. Élcornienzodeltratamienlo'ccnFelodipino puec¿o<as r^rarun.ctescenwde.lafer¿¡ón 
arterial y un discreioy transitorio aumento de la frecuencia y del gastó cardiaco. Estos electos sóh dosisdependientes 
Si EL aumento-inicial de tef reç'ueneia cardíaca es importante, se puede contrarrestar administrando el lármaep'cbnjun-. 
LAMENTE con un Desbloqueante. Está especialidad contiene lactosa. Se han descrito casos de ¡nloteranciaaeste cóm-;' 
PONENTE en niños y adolescentes. Aboque la'cantidad presente en'el preparado no es probablemente suficiente para 
desencadenar tos síntomas de intolerancia, en ca-
so de que aparecieran darieas debe consultar-
se al médico. Utilización en embarazó y lac-
tancia Felodipino nódebçadminisirarse a 
ntujeres.que pudieran gjedar embaraza-
das. En un estudio.de iertilklad y repro-
ducóioniealizadóconFelodip'inoen ra-
las, se oheryó un aumento de la dura-' 
c on y del uabaic de' parto asociados 
OT umrrayoi frecuencia de muertes . 
leíales yposlnalales tempranas, espfr' 
oalmenï en los.grupos con dosismooe-
• -adas a atas Estultas derep'Oducción en 
'conejos pusieron de manifiesto la apañdon 
de un aumento en el tamaño de las glándulas 
mamanas de (os animales adultos y anomalías dr 
gtoes en los lelos Ambos hallazgos fueron dosis-dé-
pendientes Las anomalías digitales séobservaron cuando 
.felodipino se administraba en un estadio temprano delágeslacion 
No se conoce SI el Fe'odpincse excrete perla leche materna o si posee electos perjudiciales para el recién nací, 
teracckxies La administración concomitante de sustancias que interfieran con el sistema citceromo P450puedi 
lar la concentración plasmática de Felodipino. Inhibidores «máteos, como por ejemplo fa cimetidma: produr 
aumento de los niveles plasmáticos de Felodipino Por elconrrano, las concentraciones plasmáticas del fármaco 
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los niveles plasmáticos de digoxina, por tanto cuando se administren de forma concomitante se recomienda AJ„ 
dosisdedigoxna Posologia Se recomienda. ¡ nicia r el tratamiento con 5 mg una sola vez ai dia (1 compnm doce 
dal 5 mg). La dosis usual de mantenimiento es 5mg administrada enloma única diaria (I compnmido de Per 
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vo. (3-bloqueantes y/o diuréticos). La dosis deberá ajustarse individualmente. En pacientes con insuficiencia he 
grave, la dosis debe reducirse al comienzo del fralamienlo. Los comprimidos se administraran preferentemente 
-mañanas, tragándose sin masticar ni fraccionar con ayuda de un poco de liquido. Sobredosilicación Una sod 
de Felodipino puede ocasionar vasodilación .periférica excesiva con hipotensión marcada, y en algunos casos 
cardia. Si aparece hipotensión severa se instaurará tratamiento sintomático. Se mantendrá al enfermo acosta 
las piernas elevadas. En caso dé que aparezca bradicardía se administrará atropina (0,5 -1 mg IV). Si ello no t 
. cíente hay que aumentar el volumen plasmático con infusión de suero glucosado, Suero fisiológico o dextrano 
insuficientes estas medidas se recurrirá ala administración de fármacos simpaticomimélicos con electo predorr 
sobre los receptores adrenérgtos alfa-1). Efectos sobre la capacidad para conducir vehículos o utilizar ma 
' ria Se nan detectado respuestas individuales variables que pueden influir en la capacidad para conducir VE-
manejar maquinaria, este nesgo es superior él inicio del tratamiento o tras cambio de mediación o ¡ngeslion o. 
bol. Incompatibilidades farmacéuticas No sé han descrito. Conservación y estabilidad Mantener el preparí 
lugar fresco y seco. Debe evitarse exponer esie medfcamento á la acción directa de la luz solar. Periodode vatt 
la especialidad: 24 meses Condiciones especiales de almacenamiento No requiere. Presentación y P.V.P 
Envaseconleniehdo30 comprimidos 2.401 ptas .,« Medicamentode aportación reducida 
Estimado Dr. 
Schering-Plough, S.A. Le informa: 
Tenemos en nuestro poder los últimos avances sobre Felodipino, y queremos ponerlo a su disposi-
ción. Para elo nuestro Dpto. de Servicios Profesionales desea enviarle un n° especial de la prestigiosa 
publicación Drugs, traducido al castelano. 
APELLIDOS 
NOMBRE 
DIRECCIÓN 
POBLACIÓN CP. 
PROVINCIA 
DESEO RECIBIR GRATUITAMENTE EL N° ESPECIAL DE DRUGS SOBRE FELODIPINO 
FIRMA 
% 
Si Ud. desea recibirlo, remítanos el cupón adjunto a 
la siguiente dirección: 
R E F . : " P E R F U D A L 5 " 
S C H E R I N G - P L O U G H , S . A . 
P 0 D E LA CASTELLANA, 1 4 3 
2 8 0 4 6 - M A D R I D 
Gracias por el interés que nos demuestra, 
Schering - Plough, S.A. 
En colaboración con A S T I t A 
ANTAGONISTAS DE LOS CANALES DEL CALCIO 
TIPO MECANISMO DE ACCIÓN CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 
Relajación de la musculatura lisa 
arteriolary vasodilatador) 
Tienen menos efectos hlpotensores que las 
dihidropiridinas pero la mejor tolerancia hace 
que sean elegidos por muchos como monofármaco 
NOMBRE 
Diltlazem 
Verapamil 
ESPECIALIDAD DOSIS 
Cardiser® Retard 120 mg 40 comp. 120/360 mg día, en dos 
Dinisor® 60 mg 30/60 comp. dosis para la presentación 
retard 120 mg 40 comp. retard y en tres para 
Lacerol® retard 120 mg 40 comp. la normal 
Masdil® 60 mg 30/60 comp. 
retard 120 mg 40 comp. 
EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 
Mareos; cefalea; edemas maleolares; estreñimiento; 
insuficiencia cardíaca e hiperplasia gingival. 
Manidon® 
hta 240 mg 30 comp. 
retard 120 mg 60 comp. 
40 mg 30/60 grag 
80 mg 30/60 comp. 
Univer® 
120 mg 28 caps prol 
180 mg 56 caps prol 
retard 240 mg 30 caps 
Verapamilo Roder® 
120-480 mg día en 
1-2 dosis. 
TIPO MECANISMO DE ACCIÓN CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 
DIHIDROPIRIDINAS 
DOSIS 
5-10 mg en 1 dosis 
diaria 
5 - 1 0 mg diarios en 
una toma 
20-40 mg cada 8 horas 
NOMBRE ESPECIALIDAD 
Amlodipino Astudal® 
10mg30 comp. 
5 mg 30 comp. 
Norvas® 
10 mg 30 comp. 
5 mg 30 comp. 
Felodipino Fensel® 
Perfudal® 
Preslow® 
Nicardipino Dagan® 20 mg 30/40 comp. 
Flusemide® 20 mg 30/40 comp. 
20 mgr/ml sol 30 ml/60 mi 
Leclbral® 20 mg 30/60 comp. 
Llncil®, Nerdipino®, Vasonase®, 
20 mg 30/60 comp. 
30 mg 30/60 mgrs 
20 mg/ml gotas 30/60ml 
Nicardipino inexfa® 20 mg 30 comp. 
Nicardipino Seid®20 mg 30 comp. 
Vatrasin® 20 mg 30/60 comp. 
Nifedipino Adalat® 10 mg 50 caps/ 20-80 mgdíaen 
20 mg 40 caps 2-3 dosis 
bifásico 20 mg 30/60 comp. 
oros 60 mg 14 comp. 
Cordilan® 10 mg 50 caps / 20 mg 40 caps, 
retard 20 mg 40/60 comp. 
Dllcor® 10 mg 50 comp. 
retard 20/30 mg 40 comp. 
retard 20 mg 60 caps. 
20 mg/ml gotas 30 mi 
Nifedipino ratipharm®10 mg 50 caps. 
EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 
Flushing facial y edemas son lo efectos secundarios 
más frecuentes; trastornos digestivos; mareos; cefalea; 
estreñimiento. 
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VASODILATADORES DIRECTOS 
MECANISMO DE ACCIÓN 
Relaja la musculatura lisa vascular, 
especialmente la arterial. 
CRITERIOS DE USO Y COMENTARIOS 
Se usan cuando los fármacos de los primeros escalones 
se han mostrado insuficientes para conseguir la normotensión. 
NOMBRE ESEPECIALIDAD DOSIS EFECTOS SECUNDARIOS FRECUENTES Y GRAVES 
Hidralazina 
Minoxidil 
Hydrapres® 
25 mg30 comp. 
50 mg 30 comp. 
Loniten® 
10 mg 20 comp. 
50-75 mg día max 
300 mg/día en 
2 o 3 dosis 
2,5-40 mg día en 
1-2 dosis, max. 
100 mg día. 
Alteraciones gastrointestinales; taquicardia; puede agravar una 
cardiopatía isquémica preexistente; cefalea; hepatitis; lupus 
farmacológico. 
Hirsutismo; retención hídrica; puede agravar una angor pectoris; 
trombo y leucopenia; pericarditis; alteraciones de la onda T en el 
ECG. 
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MEDICAMENTOS PARA LAS EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS 
Entre las hipertensiones críticas se encuentran la 
1. ENCEFALOPATÍA HIPERTENSIVA 
2. HEMORRAGIA INTRACRANEAL CON HIPERTENSIÓN 
3. DISECCIÓN AÓRTICA 
4 . EDEMA PULMONAR AGUDO CON HIPERTENSIÓN 
5. HIPERTENSIÓN MALIGNA 
6. HIPERTENSIÓN GRAVE SECUNDARIA A CIRUGÍA VASCULAR 
7 . CRISIS HIPERTENSIVAS CAUSADAS POR UN FEOCROMOCITOMA 
8. ECLAMPSIA 
No conviene salvo casos excepcionales la bajada brusca de la TA hasta cifras normales sino la disminución pau­
latina de la misma. 
MEDICAMENTO VIA Y DOSIS INICIO DEL EFECTO DURACIÓN COMENTARIOS 
ORAL 
Nifedipino 
(Adalat®, Cordilan®, Dilcor®) 
Captopril 
(Capoten®, Cesplón®, Dilabar®) 
Clonidina 
(Catapresan®) 
PARENTERAL 
Nitroprusiato 
(Nitroprusiato Fides®) 
Nitroglicerina 
(Solinitrina®) 
Diazóxido (Hyperstat®) 
PO: 10-20 mg oral o sublingual 
(1 comp = 10 mgrs) 
5-153 min 
PO: 12,5-50 mg VO o SL (1 comp = 25/50 mgr) 15 min 
PO: 0,15 mg (1 comp = 0,15 mg) 30-60 min 
IV: 1 ug kg/mina 8 ugr/kg min.d ampolla de segundos 
50mg en 500 de SG al 5% -100 ugr/ml. Dosis 
inicial 70 kg = 14 gotas min). El equipo tiene 
que estar envuelto en papel de aluminio, y se 
debe administrar con bomba. 
IV: 6 a 100 pg /min % amp. de 5 mg en 225 ce 2-5 min 
do SG al 5%; 1 gota = 5 pg. 
3-5 horas 
4-6 horas 
6-8 horas 
3-5 min 
5-10 min 
IV: 150-300 mg ( 1 a m p = 300 mgr) en 5min. 
repetir a la 1/ 2 hora.Total diario 1.200 mg 
(4 amp.) 
1-5 min 4-24 h 
Hidralazina (Apresoline®, Hydrapres®) IV/IM: 10-20 mg (1 amp = 25 mgr) 
Puede provocar 
rubor facial y cefalea 
Evitar en 
embarazadas 
Puede dar sedación 
y rebote hipertensivo 
No administrar en 
embarazadas. 
La administración 
rápida y mantenida 
puede dar lugar a 
Intoxicación por 
tiocianato y por cianuro. 
Puede aparecer cefalea 
y taquicardia refleja, 
asi como hipotensión. 
Mientras se prepara la 
venoclisis administrar 
solinitrina SL (vernies®, 
cafinitrina®) 
No administraren 
pacientes con 
cardiopatía isquémica, 
o aneurisma disecante 
de aorta. Da hipergluce-
mias y retención hídrica. 
Administrar simultá­
neamente 20 mg de 
furosemida. 
La presentación oral es 
de Apresoline®, 1 
comp = 10 mg 
Nepresol®,1 
comp = 25 mgr 
1 gota /min= 3 microgotas/min/ 3 ml/hora; N 8 de sueros por dia (de 500) x 7 = gotas por minuto 
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TABLA I. 
ASPECTOS QUE DETERMINAN EL CUMPLI-
MIENTO 
* Características del paciente 
* Características del entorno familiar 
* Características del tratamiento 
* Características de la enfermedad padecida 
* Característ icas de la organizac ión de la 
atención 
fe rmedad dentro de la famil ia) o que lo 
empeoren (existencia de prob lemas fa-
mi l iares, el número de m iembros en la 
famil ia). 
* Características del tratamiento: La du -
ración del m i smo (el cump l im ien to dis-
minuye a medida que se pro longa la du -
rac ión del t r a t a m i e n t o ) , la acep tac ión 
del t ra tamien to por parte del paciente, 
la pauta terapéut ica (vía de admin is t ra-
c ión, asociación con otros fármacos, nú -
mero de tomas al día, comple j idad de la 
prescr ipc ión, mod i f i cac ión de los hábi -
tos de vida), contro l del t ra tamiento (en-
fermos hospital izados, pacientes ambu -
latorios). 
Pongamos un e jemplo i lustrat ivo, com-
parando dos t ra tamientos: 
Ant iHTA-A: 
D o s i s c o r r e c t a : 3 c o m p . / d í a (21 
comp./semana). 
30 % re la tan m a r e o s y /o as ten ia y /o 
somnolencia. 
Eficacia teór ica 90 % (de los que lo to-
man correctamente reducen la HTA a lí-
mites aceptables). 
Eficacia de 70 % si t oman entre 15 y 20 
comp./semana. 
Eficacia de 40 % si t oman entre 7 y 14 
comp./semana. 
Tras un estudio de cumpl imentac ión ob-
s e r v a m o s que an t ¡HTA-A, de 100 pa-
cientes 40 t oman 21 comp. /semana, 30 
toman entre 15 y 20 comp./semana y 30 
entre 7 y 14 comp./semana. 
Ant iHTA-B: 
Oral: 1 dosis/día. 
10 % re l a t an m a r e o s y /o as ten ia y /o 
somnolenc ia. 
Eficacia teórica 70 % (7 comp./semana) 
E f i c a c i a 60 % si t o m a n e n t r e 5 y 6 
comp. /semana. 
Con ant iHTA-B, de 100 pacientes 90 to-
man 1 comp./día (7comp./semana) y 10 
toman 5 o 6 comp./semana. 
EFECTIVIDAD DE Ant iHTA-A: 0,9 x 40 + 
0,7 x 30 + 0,4 x 30 = 69 
EFECTIVIDAD DE Ant iHTA-B: 0,7 x 90 + 
0,6 x 10 = 69 
Comentar io: la efect ividad de B es idén-
tica a A, en cambio los pacientes están 
menos medicados y t ienen 1/3 de efec-
tos indesables. 
* Características de la enfermedad pa-
decida: En func ión del d iagnóst ico, tra-
t a m i e n t o y g r a v e d a d del p roceso . La 
HTA es una en fe rmedad as in tomát i ca 
(generalmente), que requiere t ratamien-
to de larga evolución y sus riesgos o be-
neficios se obt ienen después de muchos 
años. 
* Características de la organización de la 
atención: La comunicación entre el mé-
dico y el paciente, el grado de satisfac-
ción del paciente con la visita médica o 
de en fermer ía , el t i po de segu im ien to 
del paciente, la concertación de citas, la 
accesibi l idad (telefónica y física), la con-
t inu idad del equipo asistencial. 
M é t o d o s de valoración del 
c u m p l i m i e n t o 
Medir bien el cump l im ien to es difíci l y 
comple jo por los diferentes factores que 
se i m p l i c a n . Un i n d i v i d u o h ipe r tenso 
puede tomar los medicamentos aconse-
jados, pero ignorar los consejos sobre 
sus háb i t os h i g i é n i c o - d i e t é t i c o s . Los 
métodos que estudian el cump l im ien to 
pueden agruparse en: directos e indirec-
tos (9,10) (Tabla II). 
* Métodos directos: Son ob je t ivos, es-
pecíficos y dan cifras de incumpl imiento 
más altas. Son más compl icados, caros 
y de difícil realización a grandes niveles 
a s i s t e n c i a l e s , a d e m á s de no e x i s t i r 
s iempre técnicas de determinación esta-
blecidas. La monitor ización de los nive-
les plasmáticos, la medic ión de la excre-
ción urinaria de los fármacos o sus me-
t a b o l i t o s , el e m p l e o de m a r c a d o r e s 
bioquímicos, etc., son diversos métodos 
posibles. Muchos de ellos son invasivos 
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TABLA II. 
MÉTODOS DE VALORACIÓN DEL CUMPLIMIENTO ( ') 
DIRECTOS: 
* Monitorización de niveles plasmáticos 
* Medición de excreción urinaria del fámaco o sus metabolitos 
* Empleo de marcadores 
* Identificación de fármacos o metabolitos en aire expirado 
* Detección en heces, sudor, semen, lágrimas... 
INDIRECTOS: 
* Información verbal y escrita del enfermo, familiares, cuidadores, médicos, enfermería 
* Recuento de comprimidos 
* Resultado del tratamiento 
* Aparición de efectos indeseables 
* Monitorización de asistencia a programados 
(*) Modificado de Duran JA, Figuerola J. Cumplimiento de la medicación: características, factores que la determi­
nan y recomendaciones para mejorarla. Med Clin (Barc) 1988;90:338-343. 
y debe valorarse la var iabi l idad personal 
( función hepát ica, func ión renal , masa 
corporal) . 
* Métodos indirectos: Son más sencil los 
y baratos, por tanto más uti l izados, pero 
no son objet ivos, ya que la in formación 
la p roporc ionan los méd icos , la enfer­
mera , el p rop io pac iente o su f am i l i a . 
Generalmente t ienden a sobrevalorar el 
c u m p l i m i e t n o . Su u t i l i zac i ón es más 
compl icada en t ra tamientos no farmaco­
lógicos. 
Pueden consist ir en la valoración subje­
t iva del médico sobre el cump l im ien to , 
establecer un control de citas programadas, 
valorar los efectos terapéut icos o la apa­
rición de efectos secundarios, el recuen­
to de compr im idos , la uti l ización de tar­
jetas de larga duración (usadas en cen­
t r o s de s a l u d p a r a la p r e s c r i p c i ó n 
crónica) , agenda o i n fo rme del p rop io 
paciente. 
Caracter ís t icas de la 
c u m p l i m e n t a c i ó n en el t r a t a m i e n t o 
de la H T A 
La HTA presenta, actualmente, un trata­
miento combinado de recomendaciones 
higiénico-dietét icas (HD) asociadas o no, 
al t r a tam ien to fa rmaco lóg i co . El t ra ta­
miento con medidas higiénico-dietéticas 
se recomienda , in ic ia lmente , en t odos 
los hipertensos con cifras diastólicas in­
feriores a 100 m m h g . Puede asegurar el 
contro l de hipertensos leves y reducir la 
dosis de los fármacos a utilizar. 
* C u m p l i m e n t a c i ó n del t r a t a m i e n t o 
no fa rmacológ ico: Actualmente se su­
gieren unas medidas HD (1,13) que con­
sisten en: 
a) reducir la ingesta de sal por debajo 
de 5 g/día; 
b) dieta con alto con ten ido en potas io 
(frutas y verduras); 
c) no administrar sup lementos de calcio; 
d) menos del 35 % de la energía total de 
una dieta debe provenir de las grasas (a 
expensas de las po l i insaturadas y m o -
nosaturadas); 
e) reducir el sobrepeso mediante dieta 
hipocalór ica; 
f) ingesta de a lcohol infer ior a 30-40 g 
alcohol/día; 
g) abandonar el hábito tabáquico; 
h) puede tomarse café moderadamente ; 
i) realizar ejercicio físico isotónico (cami­
nar, nadar...); 
j) reducir el estrés. 
Como vemos, las medidas HD, general­
mente, interf ieren las pautas de conduc­
ta de los hipertensos y pueden provocar 
grandes sacrif icios. Por todo ello es muy 
importante no hacer planteamientos ma-
ximalistas y sí hacer aproximaciones re­
alistas a la vida y costumbres de cada hi­
pertenso, sobre todo en la fase de diag­
nóstico, y al indicar las pr imeras pautas. 
Deben hacerse rev is iones regu la res y 
pautas objetivas a corto y medio plazo. 
El cump l im ien to de las medidas HD de­
penderá de (14): 
1.- El grado de HTA. Son mejores cum­
p l idores los h ipe r tensos m o d e r a d o s y 
graves. 
2.- La presencia de repercusiones orgá­
nicas o de enfermedades asociadas. 
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3.- La personal idad del paciente, el nivel 
de ansiedad o depresión y cómo vive la 
modi f icac ión de su esti lo de vida. 
4.- La edad. Es más impor tan te insist ir 
en m e d i d a s HD en pac ien tes j óvenes 
por su repercusión a largo plazo, que a 
los anc ianos, donde determinadas res­
t r i c c i o n e s p u e d e n ocas iona r g r a n d e s 
perturbaciones. 
5.- La relación médico-paciente y la es­
t r uc tu ra san i ta r ia . El con tac to d i rec to 
médico-paciente es el factor principal en 
el cump l im ien to . Proporcionar un buen 
nivel de in fo rmac ión sanitar ia, saber la 
naturaleza de su enfermedad y sus com­
pl icaciones, qué t ra tamien to se le pro­
p o n e y el p o r q u é de su e f i c a c i a , la 
impor tanc ia de asistir a unas citas pro­
gramadas, qué es lo que se espera de 
él , reconocer y va lorar el papel de las 
consultas de enfermería, son aportacio­
nes a un buen cumpl im ien to . 
Por t o d o e l l o , es en el c a m p o del no 
cump l im ien to donde la educación sani­
tar ia t iene un papel re levante (15,16), 
or ientada a consegui r que el ind iv iduo 
a d o p t e v o l u n t a r i a m e n t e la c o n d u c t a 
más beneficiosa para su salud. Las téc­
nicas en educación sanitaria son varias 
(12): técnicas de impl icación del pacien­
te, técnicas de apoyo fami l ia r , técnicas 
de in formac ión sobre la HTA, etc., pero 
en atención pr imar ia lo más impor tante 
es la comun icac ión directa entre el pa­
c i en te y el p e r s o n a l s a n i t a r i o que le 
at iende habi tua lmente. 
* C u m p l i m e n t a c i ó n del t r a t a m i e n t o 
f a r m a c o l ó g i c o . Hoy en día la asocia­
ción de medidas HD y el t ra tamiento far­
maco lóg ico con uno o var ios fármacos 
permite contro lar alrededor del 90 % de 
los h ipe r tensos . N u m e r o s o s es tud ios , 
sin embargo , demuestran que no es así, 
por la baja adherenc ia al t r a t a m i e n t o 
propuesto (4-7). 
Diversos factores lo determinan (17,18): 
1.- Factores ligados al propio paciente: 
Es la causa más frecuente. Con f recuen­
cia el fá rmaco no es t omado a dosis ple­
nas, sólo en días determinados (previos 
a los cont ro les per iód icos, etc.). Facto­
res soc ioeconómicos y culturales han de 
evaluarse p rev iamente al rég imen far­
macológico prescri to. 
Las personas de edades extremas, el jo­
ven por no entender la toma de una me­
dicación de por vida para d isminu i r un 
factor de r iesgo, para una enfermedad 
genera lmente as intomát ica. El anciano 
por tener asociadas diversas enferme­
dades con t r a t a m i e n t o s d i v e r s o s , en 
ocasiones la incapacidad física de auto­
administración, la mayor susceptibilidad a 
sufrir o padecer diferentes efectos secun­
darios, en ocasiones no suficientementes 
expl icados. Todas estas consideraciones 
pueden intentar soslayarse, aumentan­
do la educación sanitaria y empleando 
regímenes terapéuticos más sencil los. 
Una in formación sanitaria mayor, posi­
bil i ta mayores niveles de control tensio-
nal (13). Por ello el régimen terapéutico 
escogido t iene que relacionarse con el 
paciente concreto, con su personal idad 
y su entorno famil iar. 
La personal idad paranoica, hipocondría­
ca, puede dif icultar el t ratamiento. Debe 
intentar conseguirse una impl icación ac­
t iva del paciente en su propio t ratamien­
to y su con t r i buc ión puede fac i l i tar la 
consecución del objet ivo. 
A lgunos trabajos (19) impl ican al sexo, 
en este caso el femenino, como asocia­
do al mejor cumpl imiento y contro l . 
2.- Factores ligados a la estructura sani­
taria: La cronicidad y la alta prevalencia 
de la HTA hacen del equipo de atención 
pr imar ia el pivote principal del éxito te­
rapéut ico . Debe asegurarse una cont i ­
nu idad del equ ipo asistencial , mostrar 
un n i ve l de c o n o c i m i e n t o s u f i c i e n t e 
(e lecc ión y d o s i f i c a c i ó n co r rec tas ) y 
mostrar una actitud posit iva. La existen­
cia de una buena re lación méd ico-pa­
ciente es indispensable. La actitud nega­
tiva del médico puede ser causa de in­
c u m p l i m i e n t o (20) . El m é d i c o y la 
enfermera deben ser lo suf ic ientemente 
f lexibles para «negociar» un plan tera­
péut ico para obtener un ob je t ivo , para 
proporc ionar in formación sanitar ia, de­
ben facil i tar accesibil idad en horas con­
cer tadas para con t ro les tens iona les o 
pruebas complementar ias o ayudar a re­
solver problemas que puedan surgir. 
3.- Factores ligados a la propia enferme­
dad: La HTA es una enfermedad crónica 
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y, a menudo , as intomát ica, característi-
cas a m b a s q u e d i f i c u l t a n un c u m p l i -
miento durante años. La coexistencia de 
otras enfermedades o fami l iares cerca-
nos hipertensos, con repercusión orgá-
nica asociada, suelen mejorar el cumpl i -
miento. Debe intentarse personalizar el 
intervalo entre visitas para evitar obse-
s iones o act i tudes i r responsab les . Por 
es to t i e n e n g r a n i m p o r t a n c i a , e n t r e 
otras cosas, las consultas de enfermería. 
4.- Factores ligados a los antihipertensi-
vos: Debe intentarse la s impl ic idad en el 
t ra tamien to . Valorar el número de fár-
macos, número de c o m p r i m i d o s o nú -
mero de dosis por día, o cuando deben 
ingerirse (antes o después de las comi -
das, etc.). 
Los efectos secundar ios o las reacciones 
adversas es otro factor a tener en cuen-
ta . La HTA es una en fe rmedad as into-
mática y si el fármaco prescri to produce 
un efecto secundar io , lo más probable 
es que el paciente deje de tomar lo . A l -
gún efecto secundario es frecuente, pe-
ro leve. Preveniendo al paciente puede 
consegui rse que no deje de t omar l o o 
que acuda para proporc ionar le otro fár-
maco (debe saber que existen muchos 
an t ih iper tens ivos) . Ev iden temente una 
buena relación médico-paciente, puede 
faci l i tar mucho las cosas. 
As im ismo debe informarse de que deter-
minados fármacos (bloqueadores adrenér-
g icos cent ra les, b loqueadores beta) al 
supr imirse bruscamente pueden produ-
cir efecto rebote. 
Las interacciones e interferencias med i -
camentosas , deben tenerse en cuenta. 
La ingesta de al imentos o determinados 
f á r m a c o s , a l g u n o s de uso c o r r i e n t e 
(anovulator ios, ant i in f lamator ios no es-
fero ides, b icarbonato , el g inseng , etc.) 
pueden alterar el éxito de un plan tera-
péutico correcto. 
Medidas para favorecer el cumplimiento 
terapéutico (1,11,12,17,21): 
- Proporc ionar in fo rmac ión sanitar ia al 
paciente, en relación a su HTA (diagnós-
t ico, t ra tamiento y pronóst ico). 
- Los profesionales sanitarios deben te-
ner p resente el p r o b l e m a del c u m p l i -
miento. 
- Coordinación entre médico y enferme-
ra y otros niveles asistenciales. 
- Potenciar las consultas de enfermería. 
- Favorecer la c o n t i n u i d a d del equ ipo 
asistencial. 
- Aumentar la accesibi l idad. 
- Es tab lecer c a l e n d a r i o de v i s i t as de 
cont ro l . 
- Atenc ión específica a los pacientes no 
cumpl idores. 
- Controles sobre número de fá rmacos 
consumidos. 
- Observación de efectos secundarios. 
- Proporcionar in formación oral y escrita. 
- Inc lu i r al pac iente en las dec is iones: 
negociar t ra tamiento y pactar objet ivos. 
- S imp l i f i ca r el t r a t a m i e n t o : ut i l izar el 
menor número de fármacos y dosis po-
sible. 
- Incorporar el t ra tamien to al est i lo de 
vida del paciente. 
- A n i m a r al paciente a que in fo rme de 
los efectos secundar ios y exponga du -
das y p rob lemas . Av isar le de posib les 
efectos secundarios. 
- En d e t e r m i n a d o s casos, p ropone r al 
paciente la moni tor ización de su propia 
HTA. 
- Min imizar el coste del t ra tamiento , so-
bre todo si repercute sobre el paciente. 
- Proporc ionar refuerzos pos i t i vos que 
faci l i tan cambios de conducta. 
- P romover la educac ión sani tar ia que 
aumente la impl icac ión del paciente, el 
apoyoyo fami l iar o que proporc ione in-
fo rmac ión sobre la HTA. 
- Colaborar con otros profesionales (en-
fermeras, pediatras, farmacéut icos). 
Efectos secundar ios del 
t r a t a m i e n t o de la HTA 
La indiv idual ización del t ra tamiento an-
tihipertensivo es muy importante. Cuando 
un hipertenso, correctamente diagnost i -
cado, necesita un t ra tamiento farmaco-
l ó g i c o , d e b e r e m o s e leg i r el f á r m a c o 
más adecuado a las caracter íst icas de 
dicho paciente y tendremos que valorar 
todas las circunstancias que le rodean. 
Desde las caracter ís t icas del e n f e r m o 
(edad, factores de riesgo cardiovascular 
asoc iados, repercus ión o rgán ica de la 
HTA, enfermedades concomitantes, etc.) 
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TABLA III. 
EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ANTIHIPERTENSIVOS (•) 
FÁRMACOS 
Antagonistas del calcio 
EFECTOS SECUNDARIOS PRECAUCIONES Y CONSIDERACIONES ESPECIALES 
Edemas, cefaleas, mareos, 
enrojecimiento cutáneo 
Dihidropiridinas Taquicardia 
Verapamil Estreñimiento 
Diltiazem Estreñimiento 
Somnolencia, sedación, boca 
seca, fatiga, impotencia. 
Agonistas ALFA-2. 
Adrenérgicos centrales 
Clonidina 
Guanfacina 
Guanabenz 
Metildopa 
Bloqueantes de la liberación 
de noradrenalina Diarrea, impotencia, 
Guanetidina hipotensión ortostática. 
Guanadrel 
Depresión, somnolencia, 
Reserpina congestión nasal. 
- Con precaución en enfermos con insuficiencia cardíaca y mala función 
ventricular, bradicardia o bloqueo A-V (con verapamil y diltiazen en particular). 
- Útiles en HTA asociada a angina de esfuerzo o de reposo, 
hiperlipidemias o vasculopatía. 
• Reducen la hipertrofia cardiaca. 
- De elección para asociar a bloqueantes betaadrenérgicos. 
- Riesgo de cardiodepresión asociados a bloqueantes betaadrenérgicos. 
• HTA de rebote tras supresión brusca del tratamiento. 
- Útiles en hiperlipidemias. 
- Utilizar a dosis bajas en ancianos. 
- Contraindicados en hepatopatias o depresión. 
- Con precaución en ancianos debido al riesgo de hipotensión postural. 
Bloqueantes ALFA Y BETA-
adrenérgicos 
Labetalol Broncoespasmo, hipotensión 
ortostática. 
- No utilizar en enfermos con depresión o ulcus gástrico. 
- Contraindicaciones en asma, EPOC, insuficiencia cardíaca, bloqueo A-V y 
enfermedad del seno. Con precaución en vasculopatías periféricas y en 
diabéticos tratados con insulina. 
Diuréticos 
Tiazidas y fármacos 
relacionados. 
Diuréticos del ASA 
Ahorradores de K 
Espironolactona 
Amiloride 
Triamterene 
Deshidratación, 
hipopotasemia, hiperuricemia, 
hipercolesterolemia, 
hipertrigliceridemia, intolerancia 
a la glucosa, alteraciones 
sexuales. 
Los de las tiazidas 
Ototoxicidad 
Hiperpotasemia 
Ginecomastia 
Bloqueantes ALFA-1. 
Adrenérgicos postsinápticos 
Prazosín 
Doxazosina 
Debilidad, palpitaciones, 
hipotensión ortostática, 
efecto de primera dosis, 
pseudotolerancia. 
Pueden ser ineficaces en insuficiencia renal. 
La hipopotasemia potencia la intoxicación digitálica. 
Contraindicados en hiperuricemia, diabéticos e hiperlipidemias. 
Útiles en enfermos con insuficiencia cardiaca. 
• Son efectivos en insuficiencia renal. 
- Hipopotasemia e hiperuricemia. 
- Riesgo de hiperpotasemia e insuficiencia renal en enfermos tratados con 
inhibidores del enzima de conversión o antiinflamatorios no esteroideos. 
• Contraindicados en litiasis renal 
- Con precaución en ancianos debido a hipotensión postural. 
- Útil en hiperlipidemias 
I*) Tomado de: Consenso para el control de la Hipertensión Arterial en España. Ministerio de Sanidad y Consumo. Madrid 1990. 
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TABLA III. 
EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ANTIHIPERTENSIVOS ( con t i nuac ión ! I•! 
FÁRMACOS 
Bloqueadores Beta-
adrenérgicos 
Inhibidores de la enzima 
de conversión 
Vasodilatadores 
Hidralacina 
Minoxidil 
EFECTOS SECUNDARIOS 
Broncoespasmo, fatiga, 
insomnio, impotencia, 
hipertrigliceridemia 
Hiperkaliemia, tos, rash, 
disgeusia, edema 
angioneurótico, proteinuria, 
neutropenia. 
Cefaleas, taquicardia, retención 
hidrosalina, hipotensión 
postura!. 
Síndrome tipo lupus 
Hipertricosis 
PRECAUCIONES Y CONSIDERACIONES ESPECIALES 
• Contraindicados en pacientes con asma, EPOC, insuficiencia cardíaca, 
bloqueo A-V, bradicardia sintomática. 
- Con precaución en hiperlipidemias, vasculopatias periféricas y diabetes 
tratada con insulina. 
- No suprimir bruscamente el tratamiento en pacientes con cardiopatia isquémica. 
• Útiles en HTA asociada a angina de esfuerzo, ansiedad, migraña y arritmias. 
• Reduce hipertrofia cardíaca. 
- Útiles en profilaxis secundaria de la cardiopatia isquémica. 
- La efectividad del propanolol disminuye en fumadores. 
• Peligro de insuficiencia renal en presencia de estenosis bilateral o unilateral con 
riñon único. 
- Deben evitarse en embarazadas. 
• Útiles en HTA asociada a insuficiencia cardíaca, 
hiperlipidemias y vasculopatía periférica. 
• Reducen hipertrofia cardíaca. 
• Riesgo de acentuar hipotensión en pacientes con diuréticos. 
• Riesgo de hiperkalemia al asociarlo a diuréticos ahorradores de K. 
- Riesgo de hipotensión al inicio del tratamiento. 
- Pueden desencadenar angina en afectos de cardiopatia isquémica. 
• Derrame pleural y pericárdico. 
•Cambiosen la ondaT 
(*) Tomado de: Consenso para el control de la Hipertensión Arterial en España. Ministerio de Sanidad y Consumo. Madrid 1990. 
hasta las ca rac te r í s t i cas del f á r m a c o 
(farmacocinét ica, b iod isponib i l idad, me-
canismo de acción, efectos secundarios, 
i n te racc iones m e d i c a m e n t o s a s , coste 
económico, etc.). 
Como hemos comen tado an te r io rmen-
te , uno de los m o t i v o s del no cump l i -
miento terapéutico en la HTA es la ut i l i -
zación de f á r m a c o s h i po tenso res y la 
aparición de efectos secundar ios en una 
en fe rmedad, genera lmente , as in tomát i -
ca. Es tos f á r m a c o s p u e d e n p r o d u c i r 
múl t ip les efectos secundar ios, que pue-
den agruparse por fá rmacos ant ih iper-
tensivos (Tabla III), efectos metaból icos 
(Tabla IV), s ignos o síntomas (Tabla V) o 
produc i r in teracciones o in ter ferencias 
medicamentosas (Tabla VI), como se re-
sume a cont inuación (1,13,22,23). 
Conclus ión 
Si q u e r e m o s reduc i r la m o r t a l i d a d y 
morbil idad producida por la HTA, debemos 
tener presente el p rob lema del cump l i -
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TABLA IV. 
EFECTOS SECUNDARIOS BIOQUÍMICOS ASOCIADOS A LOS ANTIHIPERTENSIVOS 
EFECTOS SECUNDARIOS 
* Hiponatremia (hipovolemia) 
* Retención hidrosalina 
* Hipopotasemia o hipomagnasemia 
* Hiperpotasemia 
* Hiperuricemia 
* Intolerancia hidrocarbonada 
* Hipo/hipercalcemia 
* Alteración perfil lipídico 
FÁRMACO 
Diuréticos 
Vasodilatadores puros 
Alfametildopa 
Clonidina 
Diuréticos 
Diuréticos ahoradores de potasio 
lECAs 
Diuréticos 
D. Tiacícidos 
Betabloquenates 
Diuréticos 
Betabloqueantes 
Diuréticos 
TABLA V. 
EFECTOS SECUNDARIOS (SIGNOS Y SÍNTOMAS) PRODUCIDOS POR ANTIHIPERTENSIVOS 
SIGNO - SÍNTOMA 
* Cefalea 
* Taquicardia 
* Estreñimiento 
* Hipotensión ortostática 
FÁRMACO 
Antagonistas del calcio 
Vasodilatadores 
Antagonistas del calcio 
(dihidropririclinas) 
Verapamilo 
Diltiazen 
Clonidina 
Bloq. liberación noradrenalina 
Bloq. alfaadrenégicos 
Bloq. alfa-betaadrenérgicos 
lECAs (si existe deplección hidrosalina o toma de 
tiacidas) 
Broncoespasmo 
* Depresión 
Bloq. alfa-beta adrenégicos 
Bloq. betaadrenérgicos 
Guanetidina 
Agonistas alfa2 adrenérg. centrales 
Reserpina 
Bloq. betaadrenérgicos 
Betabloqueantes 
Bloq. alfa-betaadrenérgicos 
* Alteraciones sexuales Agonistas alfa2 adrenérgicos 
Bloq. liberación noradrenalina 
Tiacidas y diuréticos ahorradores K 
Bloq. betaadrenérgicos 
Bloq. alfa-betaadrenérgicos 
Efecto rebote o de decontinuación Clonidina 
Alfametildopa 
Reserpina 
Guanetidina 
Bloq. betaadrenérgicos 
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TABLA VI . 
INTERACCIONES E INTERFERENCIAS EN LA 
TERAPIA ANTIHIPERTENSIVA 
* Ingesta de alimentos 
* Tabaco 
* Alcohol 
* Acido glicérico 
* Carbenoxolona 
* Ginseng 
* Bicarbonato sódico 
* Anovulatorios. Estrógenos 
* Antiinflamatorios no esteroideos 
* Corticoides 
* Antidepresivos: IMAO, amitriptilina, imipramina 
* Anorexígenos con núcleo anfetamínico 
* Hormaonas tiroideas 
* Decongestionantes nasales 
miento terapéut ico. Para ello debemos 
desarrol lar estrategias que lo me jo ren , 
organizando la atención de fo rma ade-
cuada, negoc iando ob je t ivos te rapéut i -
cos y establecer una pauta terapéut ica 
que debe ser pactada, ind iv idua l i zada 
(valorar efectos secundarios, interaccio-
nes y enfermedades asociadas), s imple 
(menor número posible de fá rmacos y 
dosis), escalonada y barata. Además de-
bemos proporc ionar in formación y edu-
cación sanitaria al paciente y a su fami -
lia, con un soporte social adecuado. 
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DESCRIPCIÓN: El maléalo de enalapril es un derivado de los aminoácidos L-Alanina y L-Prolina. Tras su administración oral, se absorbe 
rápidamente y posteriormente se hidroliza a enalaprilalo, inhibidor de la enzima de conversión de angiotensina (ECA), altamente especifico, 
de larga duración de acción y sin grupo sullhidrilo. INDICACIONES: Tratamiento de todos los grados de hipertensión esencial y en la hiper-
tensión renovascular. Puede emplearse como tratamiento inicial sólo o concomitantemente con otros agentes antihipertensivos, especial-
mente diuréticos. CRINOREN está indicado también en el tratamiento de la insuliciencia cardíaca congestiva. POSOLOGIA: CRINOREN 
se debe administrar únicamente por vía oral. Dado que su absorción no se ve afectada por la comida, CRINOREN puede administrarse 
antes, durante o después de las comidas. La dosis usual diaria varía desde 10 a 40 mg en todas las indicaciones. Se puede administrar 
CRINOREN 1 ó 2 veces al día. Hasta la fecha, la máxima dosis estudiada en el hombre es de 80 mg al día. En presencia de insuficiencia 
renal, en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva y en aquellos que están recibiendo tratamiento diurético, puede ser necesario em-
plear una dosis inicial más baja de CRINOREN, según se describe en cada caso concreto. Hipertensión arterial esencial. La dosis inicial 
recomendada es de 5 mg administrada una vez al día. La dosis usual de mantenimiento es de 20 mg una vez al día. Esta dosis debe ajustarse 
según las necesidades del paciente. En pacientes a partir de los 65 años de edad, la dosis inicial recomendada es de 2,5 mg. Hipertensión 
renovascular. Dado que en estos pacientes la tensión arterial y la función renal pueden ser particularmente sensibles a la inhibición de 
la ECA, el tratamiento debe comenzarse con una dosis inicial baja, de 2,5 a 5 mg, para ajustaría posteriormente según las necesidades 
del paciente. Se espera que la mayoría de los pacientes respondan a un comprimido de 20 mg una vez al día. Tratamiento concomitante 
con diuréticos en hipertensión. Puede ocurrir hipotensión sintomática tras la dosis inicial de CRINOREN, más probable en pacientes que 
están siendo tratados con diuréticos, por lo que se recomienda precaución, ya que estos pacientes pueden tener deplección de volumen 
o de sal. El tratamiento diurético debe suspenderse 2Ó3 días antes del comienzo del tratamiento con CRINOREN. Si no fuese posible, 
la dosis inicial de CRINOREN debe ser baja (2,5-5 mg), para determinar el efecto inicial sobre la presión arterial y ajustar posteriormente 
las dosis a las necesidades del paciente. Insuficiencia renal. Generalmente los intervalos de dosificación de CRINOREN deben prolongarse 
o bien disminuir la dosis. Las dosis iniciales son las siguientes: aclaramiento de creatinina menor de 80 mllmin. y mayor de 30 ml/min. (5 
mg/día); aclaramiento de creatinina menor de 30 y mayor de 10 (2,5-5 mg/día); aclaramiento de creatinina menos de 10 (2,5 mg en los días 
de diálisis). CRINOREN es dializable. Los días en que los pacientes no estén en diálisis, la dosis debe ajustarse de acuerdo a la respuesta 
de la presión arterial. Insuficiencia cardíaca congestiva. La dosis inicial de CRINOREN en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva 
(especialmente aquellos con función renal alterada o deplección de sodio y/o volumen) debe ser baja (2,5-5 mg) y se debe administrar 
bajo estricta supervisión médica. Si es posible debe reducirse la dosis de diuréticos antes de iniciar el tratamiento. La aparición de hipoten-
sión tras la dosis inicial de CRINOREN no implica que ésta recurrirá durante el tratamiento crónico con CRINOREN y no excluye el uso 
continuado del fármaco. La dosis usual de mantenimiento es de 10 a 20 mg diarios, administrados en dosis únicas o divididas. Esta dosis 
debe alcanzarse por incrementos graduales Iras la dosis inicial, y puede llevarse a cabo durante un periodo de2a4 semanas o más rápida-
mente si la presencia de signos y síntomas residuales de insuficiencia cardíaca lo indican. Antes y después de comenzar el tratamiento 
con CRINOREN debe controlarse estrechamente la presión arterial y la función renal (ver precauciones) ya que se han descrito hipotensión 
y más raras veces fracaso subsiguiente. CONTRAINDICACIONES: Pacientes con hipersensibilidad a este fármaco. PRECAUCIONES: Hipo-
tensión sintomática. La hipotensión sintomática tras la dosis inicial o en el curso del tratamiento es una eventualidad poco frecuente (2,3 
por cien de los tratados en términos globales). En los pacientes hipertensos es más frecuente cuando existe deplección de volumen (trata-
miento previo con diuréticos, restricción de sal en la dieta, diálisis, diarrea o vómitos) o en la hipertensión con renina alta, frecuentemente 
secundaria a enfermedad renovascular. En pacientes con insuficiencia cardiaca es más probable que aparezca en aquellos con grados más 
severos de insuficiencia cardíaca, reflejada por el uso de dosis elevadas de diuréticos de asa, hiponatremia o alteración renal funcional (véa-
se posologia). Si se desarrollase hipotensión, debe colocarse al paciente en posición supina, y puede ser necesario administrarle líquido 
oral para repleccionarle de volumen, o suero salino normal por vía intravenosa. El tratamiento con CRINOREN generalmente puede conti-
nuarse tras haber restaurado el volumen sanguíneo y una presión arterial eficaces. En algunos pacientes con insuficiencia cardíaca conges-
tiva que tienen presión arterial normal o baja, puede ocurrir un descenso adicional de la presión arterial sistémíca con CRINOREN. Este 
efecto debe tenerse en cuenta y generalmente no constituye motivo para suspender el tratamiento. Si la hipotensión se hiciese sintomática, 
puede ser necesario reducirla dosis o suspender el tratamiento con CRINOREN. Función renal alterada. Los pacientes con insuficiencia 
renal pueden necesitar dosis menores o menos frecuentes de CRINOREN (ver posologia). En algunos pacientes con estenosis bilateral de 
las arterias renales o estenosis de la arteria de un riñon solitario o riñon trasplantado, se han observado incrementos en los niveles de urea 
y creatinina séricas, reversibles con la suspensión del tratamiento. Este hallazgo es especialmente probable en pacientes con insuficiencia 
renal. Algunos pacientes hipertensos con aparente ausencia de enfermedad renal previa, han desarrollado incrementos mínimos y general-
mente transitorios, en la urea y creatinina séricas, especialmente cuando se administró CRINOREN concomitantemente con un diurético. 
Puede ser necesario entonces reducir la dosis de CRINOREN o suspender el diurético. En pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva, 
la hipotensión tras el comienzo del tratamiento con CRINOREN puede llevar a un ulterior deterioro de la función renal En esta situación 
se ha descrito fracaso renal agudo, generalmente reversible. Por lo tanto, en estos pacientes se recomienda el control'de la función renal 
en las primeras semanas de tratamiento. Hipersensibilidad, edema angioneurótico. En pacientes tratados con inhibidores de la enzima 
de conversión, incluyendo CRINOREN, ha aparecido en raras ocasiones edema angioneurótico de la cara, extremidades, párpados, lengua, 
glotis y/o laringe En tales circunstancias, CRINOREN debe suspenderse inmediatamente y el paciente debe permanecer en observación 
hasta que desaparezca la tumefacción. En aquellos casos en que la tumefacción ha quedado confinada a la cara y párpados, la situación 
generalmente se resolvió sin tratamiento, aunque los antihistamínicos han sido útiles para mejorar los síntomas. El edema angioneurótico 
con edema laríngeo puede ser mortal. Cuando existe afectación de la lengua, glotis o laringe que produzca obstrucción de la vía aérea, 
debe administrarse inmediatamente por vía subcutánea epinefrina en solución 1:1000 (0,3 mi a 0,5 ml) e instaurar otras medidas terapéuticas 
que se consideren apropiadas. Cirugía/anestesia. En pacientes que van a sufrir cirugía mayor o durante la anestesia con agentes que pro-
ducen hipotensión, enalapril bloquea la formación de angiotensina II secundaria a la liberación compensatoria de renina. Si apareciese hipo-
tensión y se considerase secundaria a este mecanismo, puede ser corregida por expansión de volumen. Potasio sérico. El potasio sérico 
generalmente permanece dentro de límites normales. En pacientes con insuficiencia renal, la administración de CRINOREN puede llevar 
a elevación del potasio sérico, especialmente en pacientes con insuficiencia renal, diabetes mellitus, y/o diuréticos ahorradores de potasio 
concomitantes. Empleo en el embarazo y madres lactantes. No existen estudios adecuados y bien controlados en mujeres embarazadas. 
CRINOREN debe emplearse durante el embarazo sólo si el potencial benéfico justifica el riesgo potencial para el feto. Existe un riesgo poten-
cial de hipotensión fetal, bajo peso al nacer y descenso de la perfusión renal o anuria en el feto tras la exposición uterina a los inhibidores 
de la enzima de conversión. Debido a que por la leche materna se excretan muchos fármacos, debe tenerse precaución sí se administra 
CRINOREN a una madre lactante. Empleo en pediatría. CRINOREN no se ha estudiado en niños. INCOMPATIBILIDADES: No se han des-
crito. INTERACCIONES: Puede ocurrir un efecto aditivo cuando se emplee CRINOREN conjuntamente con otros fármacos antihipertensivos. 
Generalmente no se recomienda la utilización de suplementos de potasio o diuréticos ahorradores de potasio, ya que pueden producirse 
elevaciones significativas de potasio sérico. EFECTOS SECUNDARIOS: CRINOREN ha demostrado ser generalmente bien tolerado. Los 
efectos secundarios más comunmente descritos fueron sensación de inestabilidad y cefalea. En el 2-3 % de pacientes se describieron fatiga-
bilidad y astenia. Otros efectos secundarios, con una incidencia menor del 2 %, fueron hipotensión ortostática, síncope, náuseas, diarrea, 
calambres musculares y erupción cutánea. Se ha descrito tos seca y persistente con una frecuencia entre el 1 y el'2% y puede requerir 
la suspensión del tratamiento. Se ha comunicado raras veces la aparición de edema angioneurótico de la cara, extremidades, párpados, 
lengua, glotis y/o laringe (ver precauciones). INTOXICACIÓN Y SU TRATAMIENTO: Existen datos limitados respecto a la sobredosificación. 
La manifestación más probable de sobredosificación debe ser hipotensión que puede ser tratada, si fuese necesario, mediante infusión intra-
venosa de suero salino normal. El enalaprilalo puede ser extraído de la circulación sistémica por medio de hemodíálisis. PRESENTACIO-
NES: CRINOREN 5 mg. Envase de 60 comprimidos. PVP IVA 2.268pías, y CRINOREN 20 mg. Envase de 28 comprimidos. PVP IVA 3801 ptas. 
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